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 ВСТУП 
 
 
 
Інфекційні захворювання супроводжують людство протягом всього періоду 
існування. За сучасними статистичними даними вони складають до 50-60% усієї 
патології людини. В останні десятиріччя щорічно реєструють 1-2 нових інфекційних 
захворювання (ВІЛ-інфекція, вірусні гепатити С, Д, Е, геморагічні висококонтагіозні 
лихоманки Марбурга, Ебола та ін.). Відбувається адаптація і еволюція 
мікроорганізмів, що призводить до розвитку нетипового перебігу багатьох 
інфекційних захворювань і ускладнює їх діагностику.  
Інфекція – це стан зараженості макроорганізму збудниками (бактеріями, 
вірусами, найпростішими тощо). Інфекційний процес – комплекс реакцій, що виникає 
у відповідь на попадання і розмноження мікроорганізмів у макроорганізмі і 
спрямований на відновлення порушеного гомеостазу та біологічної рівноваги з 
навколишнім середовищем. Інфекційна хвороба – це найвищий ступінь вираженості 
інфекційного процесу, коли в результаті переважання патологічних реакцій над 
компенсаторними відбувається порушення гомеостазу. 
Інфекційні хвороби мають певні особливості, що відрізняють їх від інших 
хвороб. По-перше, всі інфекційні захворювання спричиняються специфічними 
збудниками, або етіологічними агентами. По-друге, інфекції здатні передаватися від 
однієї особи до іншої завдяки реалізації механізму передачі. Контагіозність, або 
заразність має різний ступінь при різних інфекційних захворюваннях. Крім того, всім 
інфекційним захворюванням притаманна циклічність перебігу, що необхідно 
враховувати при постановці діагнозу, так як кожен період хвороби має свої 
патогенетичні особливості і клінічну симптоматику, що визначає обсяг діагностичних 
і лікувальних заходів. Важливою відмінністю інфекційних захворювань є також 
утворення специфічних антитіл в результаті контакту імунної системи хворого із 
інфекційним агентом, що активно використовується для проведення специфічної 
діагностики. 
У практичній діяльності лікарів багатьох спеціальностей найбільш складним 
виявляється проведення диференціальної діагностики між інфекційними та 
неінфекційними захворюваннями, особливо при небезпечних інфекціях, які 
потребують надання невідкладної допомоги. Встановлення і обґрунтування 
правильного діагнозу є запорукою успішного лікування пацієнта, що допомагає не 
лише зберегти життя конкретної людини, а й сприяє благополуччю суспільства 
завдяки вчасній організації протиепідемічних заходів щодо недопущення поширення 
інфекції. В інфекційних хворих діагностичний процес часто ускладнюється наявною 
супутньою патологією, вживанням медикаментів, високою вартістю лабораторних та 
інструментальних обстежень. 
Даний посібник був створений з метою полегшення діагностичного процесу і 
покращення його якості з урахуванням сучасних діагностичних підходів. У першій 
частині посібника представлені дані щодо загальних принципів обстеження хворих  у 
клініці інфекційних хвороб. Описана методика обстеження пацієнта з детальною 
інтерпретацією результатів лабораторних, спеціальних та інструментальних методів 
діагностики, в тому числі і новітніх (ПЛР, ІФА,  
МРТ та ін.). Докладно розглянуті алгоритми виконання спеціальних маніпуляцій 
(забір біологічного матеріалу для бактеріологічного та вірусологічного дослідженнь, 
люмбальна пункція та ін.) 
Автори сподіваються, що посібник буде корисний студентам, інтернам,  
а також у практичній роботі як молодим фахівцям, так і досвідченим практичним 
лікарям. 
 
 РОЗДІЛ 
1.  
ЗАГАЛЬНІ ПРИНЦИПИ  
ОБСТЕЖЕННЯ ТА ВЕДЕННЯ  
ХВОРИХ У КЛІНІЦІ ІНФЕКЦІЙНИХ ХВОРОБ 
 
 
 
 Клінічна діагностика інфекційних хвороб, як і всіх інших захворювань, 
ґрунтується на розпитуванні хворого (анамнез) та на даних об’єктивного 
обстеження. Загальний анамнез включає скарги, анамнез хвороби та життя, 
епідеміологічний анамнез. Об’єктивне обстеження проводиться в певній 
послідовності: загальний огляд хворого та дослідження внутрішніх органів і 
систем – органи дихання, кровообігу, травлення, сечостатева, нервова, 
ендокринна системи. Пошук клінічних симптомів хвороби за допомогою 
загальноприйнятих методів розпитування, огляду, аускультації, перкусії та 
пальпації надає лікарю суттєву допомогу в діагностиці . 
 
1.1.1. Збір скарг, анамнезу хвороби та життя,  
епідеміологічного анамнезу  
 
 
З'ясування скарг в інфекційного хворого – це перший крок до встановлення 
діагнозу. Скарги на момент госпіталізації терпляче вислуховуються лікарем, 
деталізуються, уточнюються та задаються навідні та додаткові питання. Збір 
анамнезу хвороби проводиться за загальноприйнятою схемою, передбачає 
аналіз інформації, отриманої від пацієнта щодо виникнення, розвитку і перебігу 
основного захворювання від перших його проявів до теперішнього часу. Однак 
методологія збору анамнезу при інфекційній патології має свої особливості. Так, 
окрім відображення загальної інформації щодо часу, місця і обставин, за яких 
уперше виникло захворювання та причини, яка викликала захворювання, при 
зборі анамнезу в інфекційного хворого важливо з’ясувати особливості початку 
хвороби, який може бути гострим чи поступовим. Так, гострий початок 
притаманний для більшості інфекційних захворювань – наприклад, для грипу, 
генералізованої форми менінгококової хвороби, лептоспірозу, септичної форми 
сибірки тощо; поступовий – для гострих вірусних гепатитів, амебіазу, черевного 
тифу тощо.  
У подальшому слід проаналізувати та відобразити: 
 
динаміку захворювання, появу нових симптомів (особливу увагу слід 
звернути на характерну для інфекційних хвороб циклічність перебігу); 
звернення за медичною допомогою, проведені раніше методи обстеження і 
лікування, ефективність проведеної терапії, працездатність за період 
даного захворювання; 
мотивування госпіталізації в клініку.  
 
При хронічних або затяжних формах інфекційних захворювань необхідно 
проаналізувати наявність рецидивів, періодів ремісії та їх тривалість. 
Особливістю обстеження інфекційного хворого є збір епідеміологічного 
анамнезу, який передбачає отримання наступної інформації: 
 
час, місце і обставини, за яких могло відбутися зараження; 
причина, з якою пацієнт пов'язує своє захворювання; 
спілкування з інфекційними хворими, наявність подібного захворювання 
серед членів сім'ї, в квартирі, будинку, на роботі, в колективі; 
перебування в осередку інфекційної хвороби або в ендемічній  
місцевості; 
контакт з хворими тваринами; 
відомості про поранення, операції, гемотрансфузії та інші медичні 
втручання з пошкодженням шкіри, укуси домашніх або диких тварин, 
комах тощо; 
умови харчування, побуту, праці, дотримання правил особистої гігієни; 
загальна епідеміологічна ситуація в регіоні; 
перенесені інфекційні хвороби та профілактичні щеплення.  
 Дані, отримані при зборі анамнезу життя та алергологічного анамнезу, 
мають важливу діагностичну цінність, оскільки наявність фонової чи супутньої 
патології, обтяжливий алергологічний анамнез, шкідливі звички можуть 
обумовлювати особливості перебігу інфекційного захворювання. 
Тому доцільним є аналіз та відображення наступної інформації: 
 
перелік супутніх захворювань з детальним розкриттям їх клінічних проявів, 
динамікою та ефективністю лікування; 
перенесені раніше захворювання, ускладнений перебіг інфекційних хвороб; 
професійна діяльність, умови життя та наявність шкідливих звичок;  
наявність алергічних, аутоімунних, спадкових захворювань у пацієнта, його 
батьків, близьких родичів;  
токсичні і алергічні реакції на медикаменти, непереносимість харчових 
продуктів; 
введення імунобіологічних препаратів (вид, час), реакція на  
введення. 
 
1.1.2. Проведення об’єктивного обстеження  
інфекційного хворого 
 
 
При загальному обстеженні визначають: загальний стан хворого 
(задовільний, середньої тяжкості, тяжкий, вкрай тяжкий); стан свідомості (ясна, 
затьмарена, ступор, сопор, кома); вираз обличчя (кволий, байдужий, збуджений, 
страждальницький, тужливий) та міміку; положення в ліжку (активне, пасивне, 
вимушене); будову тіла (правильна, неправильна) та конституцію (нормостенік, 
астенік, гіперстенік); зріст, масу і температуру тіла. 
Шкіра: колір шкіри та слизових оболонок, наявність гіпер- та депігментації; 
висипання на шкірі та слизових оболонках, їхній тип, геморагії, розчухи, рубці; 
розширення судин шкіри, їхня пульсація; волосатість шкірних покривів; 
еластичність, вологість (сухість), лущення шкіри.  
Видимі слизові оболонки: колір, зернистість, енантема, нальоти, афти, 
некроз, набряк, стан кон’юнктиви. Піднебінні мигдалики: величина (збільшення І, 
ІІ, III ступеню), гіперемія, набряклість, виразки, некрози, наліт (суцільний, 
острівчастий, гнійний, фібринозний, некротичний), поширення нальоту за межі 
мигдаликів, гній в лакунах та на поверхні, фолікули (збільшення та запалення), 
бокові лімфатичні валики (збільшення, набряк, гіперемія, рубцеві зміни тощо). 
Язичок: положення, рухомість, набряклість, наявність нальотів. Слизова оболонка 
задньої стінки глотки: гіперемія, набряк, нальот, форма лімфоїдних утворень 
(зернистість, гранульозний фарингіт). 
Підшкірна клітковина: товщина підшкірно-жирового шару нижче лопатки в 
сантиметрах; локалізація найбільшого відкладення жиру, ожиріння, кахексія; 
набряки (локалізація), пастозність. 
Лімфатичні вузли: локалізація лімфовузлів, що пальпуються, розміри, 
форма, консистенція, зрощення в конгломерати, рухомість; болючість при 
пальпації; стан шкіри над ними.  
Опорно-рухова система. М'язи: розвиток, тонус, сила, болючість, 
наявність ущільнень. Кістки та суглоби: форма, стан шкіри над ними; болючість 
при пальпації і постукуванні; рухомість. 
Органи дихання. Огляд грудної клітки: форма грудної клітки, симетричність 
обох половин, положення ключиць, лопаток, міжреберних проміжків; участь 
допоміжної мускулатури в акті дихання; число дихальних рухів, тип, глибина і 
ритм дихання, задишка (експіраторна, інспіраторна). Біль у грудях. Кашель: 
сухий, вологий, охриплість голосу. Харкотиння (кількість; характеристики: рідке, 
густе, пінисте, слизове, гнійне, із кров’ю; запах). Пальпація грудної клітки: 
резистентність і болючість по ходу ребер і міжреберних проміжків; голосове 
тремтіння, його симетричність. Порівняльна та топографічна перкусія легень: 
перкуторний звук, висота стояння верхівок, ширина полів Креніга справа і зліва. 
Аускультація легень: порівняльна аускультація легень, характеристика дихання 
(везикулярне, ослаблене, жорстке), дихальних шумів та хрипів (сухі, дрібно-, 
великопухирцеві), крепітація, шум тертя плеври, бронхофонія. 
Серцево-судинна система. Дослідження судин: пульс (частота, ритм, 
ступінь наповнення, висота, швидкість, відповідність числа ударів пульсу числу 
скорочень серця); вимірювання артеріального тиску на плечовій артерії; 
ортостатична проба. Огляд, пальпація та перкусія ділянки серця: випинання 
ділянки серця, видима пульсація в ділянці серця; верхівковий поштовх, 
тремтіння в ділянці серця («котяче муркотіння»); поперечник, контури та 
конфігурація серця і судинного пучка; межі абсолютної серцевої тупості: ліва, 
права, верхня. Аускультація серця: звучність тонів, наявність шумів; 
правильність діяльності серця і частота серцевих скорочень.  
Система травлення. Огляд порожнини рота: язик (колір, вологість, 
вираженість сосочків, наявність виразок, нальотів, тріщин); зуби (зубна формула, 
карієс та інша патологія); ясна; м'яке і тверде піднебіння (колір, кровоточивість, 
виразки, геморагії, виділення, біль). Обстеження живота: огляд (конфігурація, 
наявність розширених підшкірних вен, видима перистальтика, участь в акті 
дихання); поверхнева пальпація (напруження черевної стінки, симптоми 
подразнення очеревини, наявність гриж); глибока ковзаюча пальпація (ширина 
кожного відрізка товстого кишечнику, форма, контури, рухомість, болючість, 
буркотіння); перкусія (визначення наявності рідини в черевній порожнині, шум 
плеску); аускультація кишечнику (визначення перистальтики, шуму тертя 
очеревини). Печінка, жовчний міхур, селезінка: видиме збільшення печінки, 
визначення розмірів за Курловим; визначення верхньої і нижньої межі печінки 
(відносної тупості); пальпація печінки (характеристика краю і поверхні, 
болючість, консистенція); доступність пальпації жовчного міхура, болючість, 
симптоми Курвуазьє, Френікус, Ортнера; доступність пальпації селезінки, 
характеристики краю та поверхні, болючість; перкусія селезінки (поздовжній і 
поперечний розміри в сантиметрах). 
Сечостатева система: огляд ділянки попереку, бокових та пахових ділянок 
живота; пальпація нирок, по ходу сечоводів; визначення симптому постукування; 
огляд, пальпація і перкусія ділянки сечового міхура, огляд зовнішніх статевих 
органів. 
Нервова система і органи відчуття: стан свідомості; наявність 
менінгеальних знаків (ригідність потиличних м’язів, симптоми Керніга, 
Брудзинського); вогнищева неврологічна симптоматика; характеристика 
фізіологічних та патологічних рефлексів; розумовий розвиток; органи зору 
(гострота та чіткість зору, очні щілини, величина і форма зіниць, реакції зіниць на 
світло); слух; нюх; смак; мова (чіткість, порушення); координація рухів, стійкість у 
позі Ромберга. 
Ендокринна система: огляд і пальпація щитоподібної залози (локалізація, 
розміри, консистенція, поверхня, болючість, рухомість); вираженість вторинних 
статевих ознак; наявність симптомів захворювань ендокринної системи 
(набряки, розмір та співвідношення частин обличчя і кінцівок, прояви гігантизму, 
нанізму, ожиріння, виснаження, пігментація шкіри, очні симптоми, тремор рук). 
Узагальнені критерії оцінки загального стану хворого за даними 
об’єктивного обстеження наведені в таблиці 1. 
 
Таблиця 1 
Оцінка загального стану хворого  
 
Показники Стан хворого 
Вкрай 
тяжкий 
Тяжкий 
Середньо-
тяжкий 
Задовільний 
Стан свідомості Непритомний 
(сопор, кома) 
Притомність 
сплутана 
(ступор) або 
швидко 
виснажується, 
або збудження, 
маячіння 
Притомність 
повна, ясна, 
кволість 
Притомність 
повна, ясна, 
бадьорість 
Гарячка (при 
гарячкових 
захворюваннях) 
Будь-яка або 
субнормальна 
Фебрильна 
(>38,5°С) або 
гіперпірексія 
(>41,0°С) 
Субфебрильна 
(<38,5°С) або 
фебрильна 
(<39,0°С) 
Температура 
т іла 
нормальна 
Показники 
Стан хворого 
Вкрай 
тяжкий 
Тяжкий 
Середньо-
тяжкий 
Задовільний 
Дихання Патологічне: 
Біота, Чейн- 
Стокса; 
задуха; 
асфіксія (при 
крупі) 
Задишка  
(ЧД 24-40/хв); 
стенотичне  
(при крупі) 
Прискорене 
дихання  
(ЧД 20-23/хв) 
Немає 
задишки  
(ЧД 16- 20/хв) 
Стан серцево-
судинної 
діяльності за 
коефіцієнтом 
Алговера (ЧСС/ 
систолічний AT) 
>1,0 0,75-1,0 0,5-0,75 0,5-0,75 
Олігоанурія при 
ураженні нирок 
чи шоці 
Анурія, 
баланс рідини 
порушений 
Олігоанурія, 
баланс рідини 
підтримується 
Діурез 500-2000 
мл/добу, баланс 
рідини 
підтримується 
Діурез 1000-
2000 мл/добу 
Жовтяниця Будь-якої Будь-якої Виражена Немає, або 
інтенсивності інтенсивності субіктеричність 
Неврологічна 
симтоматика 
при ураженнях 
НС (ЦНС і 
ПНС) 
Некомпенсова
на мозкова 
недостатність 
Компенсована 
мозкова 
недостатність, 
множинні 
ураження ПНС 
Немає мозкової 
недостатності, 
моно-ураження 
ПНС 
Функція ЦНС і 
ПНС в нормі 
Наявність ІТШ Стійкий 
оборотний 
або 
необоротний 
шок 
Ранній і пізній 
оборотний шок 
Немає шоку Немає підстав 
для шоку 
Дегідратація IV ступінь III ступінь І-ІІ ступінь Немає 
Період гострого 
захворювання 
Розпал Розпал Розпал. 
Рання 
реконвалесценція 
після тяжкого 
захворювання 
або із 
залишковими 
явищами. 
Пізня 
реконвалесценція 
із 
декомпенсованим
и залишковими 
явищами 
Рання 
реконвалесцен
ція після 
легкого чи 
середньо-
тяжкого 
захворювання.  
Пізня 
реконвалесцен
ція із 
компенсовани
ми 
залишковими 
явищами 
Показники 
Стан хворого 
Вкрай тяжкий Тяжкий 
Середньо-
тяжкий 
Задовільний 
Прогноз щодо 
життя 
Песимістичний Неясний Оптимістичний Оптимістичний 
Лікувальний 
комплекс 
Максимальний 
об’єм 
реанімаційних 
Адекватний 
об’єм 
реанімаційних 
Інтенсивна 
терапія в 
адекватному 
Мінімальний 
об’єм 
медикаментоз
заходів заходів об’ємі, корекція 
гомеостазу 
ного впливу 
Супутні хронічні 
захворювання 
Мають 
обтяжений 
перебіг 
Мають 
обтяжений 
перебіг 
Можуть 
загострюватися 
В стадії ремісії 
 
 
 
1.1.3. Особливості обстеження інфекційного хворого 
 
 
Збір скарг та анамнезу при інфекційних захворюваннях проводиться за 
загальноприйнятою схемою, передбачає аналіз всіх клінічних ознак та 
симптомів, які турбують хворого на даний момент, та інформації, отриманої від 
пацієнта, щодо початку, розвитку і перебігу захворювання від перших його 
проявів до теперішнього часу.  
Збираючи анамнестичні дані перш за все необхідно з’ясувати давність 
хвороби (година, день, тиждень), початок, перші прояви захворювання, ймовірну 
причину недуги. Особливу увагу слід звернути на циклічність перебігу хвороби, 
особливості продромального періоду, характеристику та динаміку симптомів. 
При цьому необхідно намагатися виявити симптоми та синдроми, що 
характеризують інфекційне захворювання (загально-інтоксикаційний, наявність 
висипу, ураження нервової, дихальної систем, шлунково-кишкового тракту 
тощо).  
Також необхідно оцінити своєчасність звертання за медичною допомогою, 
проведені раніше методи обстеження і лікування, ефективність проведеної 
терапії, працездатність за період даного захворювання. Отримана інформація 
про попереднє лікування та його ефективність допоможе обрати оптимальну 
лікувальну тактику, а при обґрунтуванні діагнозу – пояснити появу чи відсутність 
деяких клінічних симптомів. У подальшому слід відобразити мотиви та 
обґрунтування госпіталізації в клініку.  
Дані, отримані при зборі анамнезу життя, мають важливу діагностичну 
цінність в інфектології, оскільки наявність фонової чи супутньої патології, 
шкідливі звички можуть обумовлювати особливості перебігу інфекційних хвороб, 
а відомості щодо професійної діяльності, умов життя можуть допомогти вчасно 
поставити правильний діагноз. Так, наприклад, тяжкий та ускладнений перебіг 
грипу частіше реєструється в осіб із супутніми хронічними захворюваннями 
органів дихання (бронхіальна астма, ХОЗЛ, хронічний бронхіт тощо), серцево-
судинної системи (ІХС, гіпертонічна хвороба тощо), у хворих із ожирінням, 
імунодефіцитом різного генезу, хронічними захворюваннями печінки та нирок, 
при вагітності. Дані про місце роботи хворого часто дають змогу звузити коло 
діагностичного пошуку. Так, наприклад, для діагностики багатьох інфекційних 
захворювань цінною буде інформація про роботу, пов’язану з доглядом або 
забоєм великої рогатої худоби (сибірка, бруцельоз, ящур тощо), працю в 
польових умовах та можливий контакт з гризунами (туляремія, лептоспіроз, 
хантавірусна інфекція тощо), тісний професійний контакт з біологічними 
рідинами людського організму (вірусні гепатити В, С, ВІЛ-інфекція тощо).  
Не менш важливими для правильної діагностики інфекційних захворювань є 
дані, отримані з алергологічного анамнезу. Так, обтяжливий алергологічний 
анамнез часто є причиною тяжкості інфекційного захворювання та може 
зумовити труднощі при діагностиці. Алергічні стани, які з високою частотою 
реєструються в останні роки і супроводжуються висипкою, гарячкою, 
дисфункцією шлунково-кишкового тракту (ШКТ) тощо, нагадують клінічну 
картину інфекційного захворювання та можуть спричинити діагностичні помилки. 
Не слід забувати й про інфекційні та паразитарні хвороби (черевний тиф, 
бруцельоз, різноманітні гельмінтози) у патогенезі яких алергічний компонент 
відіграє одну з провідних ролей. Тому необхідно ретельно розпитати про 
наявність алергічних захворювань у пацієнта, його батьків, близьких родичів, 
токсичних і алергічних реакцій на медикаменти, непереносимість харчових 
продуктів. 
Детально слід проаналізувати дані про попередні введення імунобіологічних 
препаратів (вакцини, сироватки, анатоксини тощо). Відомо, що інфекційні 
захворювання у щеплених осіб зазвичай характеризуються легким або 
абортивним перебігом без розвитку ускладнень. Тому важливою є інформація 
про проведені щеплення, вид та назву препарату, реакцію на введення, якщо 
така розвивалася.  
Цінні дані для правильної діагностики інфекційного захворювання надає 
повний та комплексний збір епідеміологічного анамнезу, що передбачає 
отримання інформації щодо часу, місця і обставин, за яких могло відбутися 
зараження; причини, з якою пацієнт пов'язує своє захворювання. Так, наприклад, 
за наявності відповідної клінічної симптоматики вживання в їжу недостатньо 
термічно обробленої річкової риби з родини карпових може свідчити про 
опісторхоз; вживання сирих яєць, молока, м’яса – про сальмонельоз тощо. 
Необхідно також отримати інформацію від пацієнта щодо його спілкування з 
інфекційними хворими; наявності подібного захворювання серед членів сім'ї, в 
квартирі, будинку, колективі (наприклад, при інфекційних захворюваннях, що 
передаються повітряно-крапельним шляхом та характеризуються високим 
рівнем сприйнятливості: грип та інші гострі респіраторні вірусні інфекції (ГРВІ) 
тощо); перебування в осередку інфекційної хвороби або в ендемічній місцевості 
(що особливо важливо для діагностики так званих «завезених» інфекційних 
захворювань, які зазвичай не реєструються у регіоні, де мешкає хворий, 
наприклад, малярії). Обов’язково слід запитати про можливий контакт з хворими 
тваринами, що допоможе діагностувати зоонозні захворювання (чума, туляремія, 
сибірка тощо). Необхідно отримати відомості про поранення, операції, 
гемотрансфузії та інші медичні втручання з пошкодженням шкіри та слизових 
оболонок, при яких існує небезпека інфікування вірусами гепатитів з 
парентеральним механізмом передачі, ВІЛ тощо, укуси домашніх або диких 
тварин (сказ), комах (бореліози, кліщовий енцефаліт тощо). Крім того, слід 
проаналізувати умови харчування, побуту, праці, дотримання правил особистої 
гігієни хворим. Для правильного встановлення діагнозу інфекційного 
захворювання також важливою буде інформація щодо загальної епідеміологічної 
ситуації в регіоні або країні, де проживає хворий, та перенесених ним в 
минулому інфекційних хвороб. 
При проведенні об’єктивного обстеження потрібно звернути увагу на 
положення хворого в ліжку, загальний та психічний стан, наявність та рівень 
свідомості, голос, мову, вираз обличчя. Деякі інфекційні захворювання 
розрізняються за типом положення в ліжку (opistotonus – при правці), зміною 
голосу (дифтерія гортані, ботулізм), особливим виразом обличчя (fаcies cholerica 
– при холері, fаcies pestica – при чумі, risus sardonicus – при правці, маскоподібне 
обличчя при епідемічному енцефаліті тощо). При певних інфекційних хворобах 
розвиваються різноманітні корчі (правець, менінгіти) та паралічі (поліомієліт, 
сказ, енцефаліт). 
При огляді шкіри хворого необхідно оцінити її колір (блідість, почервоніння, 
іктеричність, ціаноз), сухість або вологість, набряклість, наявність висипу. 
Особливу увагу потрібно звернути на морфологічний характер висипу, його 
елементи, локалізацію, колір, розміщення. Елементи висипу необхідно 
пропальпувати для визначення їх щільності, змін забарвлення при розтягуванні 
шкіри або натисканні на елементи висипу. Безліч інфекційних захворювань 
розрізняються характерними морфологічними елементами висипу, що дозволяє 
вчасно діагностувати відповідну патологію. Так, наприклад, плямисто-
папульозна екзантема характерна для кору, краснухи; 
дрібноплямиста/розеольозна – для висипного та черевного тифу, єрсиніозу; 
геморагічна – для менінгококової хвороби, грипу; везикульозна – для вітряної 
віспи; еритема – для хвороби Лайма тощо. 
Окремою діагностичною ознакою є час появи висипу. В деяких випадках 
екзантема з’являється з першого дня хвороби (скарлатина, краснуха тощо), в 
інших – на кілька днів пізніше (кір, марсельська лихоманка тощо), при окремих 
захворюваннях – у відносно пізні терміни (лептоспіроз, черевний тиф тощо). 
Особливе діагностичне значення має локалізація елементів висипу або 
місця «згущення» екзантеми. Наприклад, при скарлатині і псевдотуберкульозі 
елементи висипу як правило локалізуються в природних складках шкіри 
(ліктьові, пахові); при інфекційній еритемі Розенберга – на шкірі великих 
суглобів, крижів; при корові – на обличчі; при черевному тифі і паратифах А і В – 
на животі; при висипному тифі – на бокових поверхнях тулуба тощо. 
Для диференційної діагностики має значення етапність висипу. Так, при 
кору на 1-й день висип з’являється на обличчі і шиї, на 2-й – на тулубі і верхніх 
кінцівках, на 3-й – на нижніх кінцівках. При деяких інфекційних захворюваннях 
(інфекційний мононуклеоз, ентеровірусна інфекція) висип виникає одночасно на 
обличчі, тулубі і кінцівках. 
Для диференційної діагностики обов’язково враховується тривалість 
елементів висипу. Наприклад, при черевному тифі і паратифах А і В розе- 
оли зберігаються лише 2-4 дні, при інших хворобах – значно довше. Поява 
повторних елементів екзантеми (феномен «підсипання») також має 
диференційно-діагностичне значення. Так, при висипному тифі розеольозний 
висип виникає одночасно і нових елементів не утворюється, а при черевному 
тифі можуть з’являтися нові розеоли при кожній новій хвилі лихоманки. 
Діагностичне значення має також і схильність до злиття елементів екзантеми. 
При таких інфекційних захворюваннях як кір, інфекційний мононуклеоз, 
лептоспіроз елементи висипу часто зливаються в суцільні еритематозні ділянки, 
а при краснусі такого феномену не спостерігається. Значення для діагностики 
має фон шкіри, на якому виникають висипання. Так, при скарлатині, 
псевдотуберкульозі екзантема з’являється на гіперемійованій шкірі, а при кору, 
краснусі, вітряній віспі, висипному тифі – на незміненій. Для уникнення 
діагностичних помилок потрібно пам’ятати, що екзантема буває не тільки при 
інфекційних захворюваннях. 
Також обов’язково потрібно оглядати доступні слизові оболонки губ, очей, 
ротової порожнини, носа. На підставі змін, які визначають при огляді, можна 
встановити діагноз дифтерії, кору, скарлатини, ящура, герпесу, гострих 
респіраторних захворювань (ГРЗ) тощо. Під час огляду слизової оболонки 
ротової порожнини у хворих на кір виявляють патогномонічну енантему – плями 
Бєльського-Філатова-Копліка (білуваті плями на внутрішній поверхні щік 
навпроти верхніх премолярів), які виникають до появи екзантеми. Слід звертати 
увагу на наявність запального процесу в піднебінних мигдаликах (тонзиліт), 
оцінити стан піднебінних дужок, м’якого піднебіння, язичка, задньої стінки глотки. 
Відомо багато хвороб як інфекційної, так і неінфекційної природи, симптомом 
яких є тонзиліт. Серед них такі інфекційні захворювання, як дифтерія, 
інфекційний мононуклеоз, скарлатина, тифо-паратифозні, аденовірусна 
інфекція, туляремія, лістеріоз, кандидоз ротоглотки, ГРЗ, сифіліс тощо та 
неінфекційні – променева хвороба, гострі лейкози, імунний агранулоцитоз, 
хронічний тонзиліт тощо. 
Необхідно також ретельно оцінити стан лімфатичних вузлів: розміри, 
болючість, консистенцію, рухливість. Збільшення лімфатичних вузлів 
спостерігається при багатьох гострих та хронічних інфекційних захворюваннях: 
тонзиліти, інфекційний мононуклеоз, кір, краснуха, аденовірусна інфекція, 
парагрип, черевний тиф, лістеріоз, бруцельоз, токсоплазмоз, синдром набутого 
імунодефіциту (СНІД) тощо. 
Також слід оглянути очі. Забарвлення склер у жовтий колір є однією з ознак 
вірусних гепатитів, лептоспірозу, опісторхозу, єрсиніозу, амебіазу тощо. При 
висипному тифі може виникати виражена ін’єкція судин склер («кролячі очі»), 
петехії на кон’юнктиві (плями Баді-Кіарі-Авцина). Крім цього, необхідно оцінити 
гостроту зору. Одними з провідних ознак ботулізму є порушення зору, зниження 
чіткості, «туман» або «сітка» перед очима, двоїння предметів, ністагм, мідріаз, 
анізокорія, птоз; при менінгоенцефалітах з ураженням III і IV пар черепно-
мозкових нервів також спостерігаються такі симптоми, як диплопія, птоз, 
анізокорія, стробізм. 
Діагностичне значення має також огляд язика. Звертають увагу на 
величину, колір, поверхню, вологість, обкладеність. Так, при черевному тифі 
язик потовщений, сухий, вкритий сіро-бурим нальотом, по краях – з відбитками 
зубів (тифозний, фулігінозний); при висипному тифі язик висовується 
поштовхоподібно (ознака Говорова-Годельє); при скарлатині спостерігають 
«малиновий»; при чумі – крейдяний або білий порцеляновий язик. 
Обов’язково вимірюють температуру тіла, частоту пульсу, частоту 
дихальних рухів та співвідношення цих показників. Так, за правилом 
Лібермейстера підвищення температури тіла на кожний градус вище 37°С 
супроводжується прискоренням пульсу на 10 ударів. Однак при деяких 
інфекційних захворюваннях (черевний тиф, грип, менінгіти) може спостерігатися 
відставання пульсу від температури. Так, вже на початку захворювання на 
черевний тиф виникає відносна брадикардія (80-84 ударів на хвилину при 
температурі тіла 39,5°С-40°С), а в кінці першого тижня з’являється дикротія 
пульсу (у вигляді додаткового пульсового поштовху).  
Потрібно також встановити тип температурної кривої залежно від характеру 
гарячки:  
постійна гарячка (febris continue) – ранкова і вечірня температура 
коливається в межах 1°С (характерна для черевного тифу, висипного 
тифу, чуми, кору тощо); 
ремітуюча, або послаблююча гарячка (febris remitens) – коливання ранкової 
і вечірньої температури більш ніж 1°С (характерна для паратифу А, 
лихоманки Ку, кліщового поворотного тифу);  
інтермітуюча або переміжна гарячка (febris intermitens) – добові коливання 
температури складають 2–3°С зі зниженням до норми в ранкові години 
(характерна для три- і чотириденної малярії); 
неправильна ремітуюча гарячка (febris irregularis) – тривалі гарячкові 
періоди супроводжуються періодами апірексії (характерна для 
туляремії, тропічної малярії); 
хвилеподібна гарячка (febris undulans) – після хвилі високої температури 
спостерігається хвиля нижчої з поступовим підняттям і повільним 
зниженням (характерна для бруцельозу); 
поворотна гарячка (febris recurrens) – напади гарячки чергуються із 
періодами нормальної температури (апірексія) різної тривалості 
(характерна для поворотного тифу); 
септична гарячка (febris septica) – добові коливання перевищують 2-3°С, 
спостерігається повторний озноб і проливний піт (характерна для 
сепсису, бруцельозу, лейшманіозу). 
Після загального огляду хворого, використовуючи такі методи обстеження, 
як огляд, пальпація, перкусія та аускультація визначають наявність та характер 
змін в органах дихання та кровообігу. 
Порушення функцій серцево-судинної системи можуть виникати як при 
безпосередньому ураженні серця мікроорганізмами, так і внаслідок дії токсинів 
та інших продуктів життєдіяльності (наприклад, при дифтерії, ботулізмі, правці). 
Клінічно ці зміни проявляються больовим синдромом у ділянці мечоподібного 
відростка, послабленням серцевих тонів, порушенням ритму, кардіомегалією 
тощо. 
Вагому діагностичну цінність має дослідження органів черевної порожнини. 
При огляді живота звертають увагу на його форму, рухливість черевної стінки 
при акті дихання, її відставання, а також випинання (характерно для метеоризму, 
асциту) або навпаки, втягнення (характерно для холери, менінгітів). 
Пальпаторно визначають наявність та локалізацію болю, окремих 
патогномонічних ознак (ущільнення та болючість сигмоподібної кишки при 
шигельозі). За допомогою пальпації визначають край печінки, селезінки, їх 
консистенцію. За методикою Курлова визначають розміри печінки, рівномірність 
її збільшення. В нормі розміри печінки в середньому складають  
9-10 х 8-9 х 7-8 см.  
Перкуторно визначають наявність метеоризму, який може супроводжувати 
більшість кишкових інфекційних захворювань; аускультативно – вислуховують 
перистальтику. За хвилину в нормі біля пупка або в ілеоцекальній ділянці 
вислуховується 7-8 перистальтичних рухів.  
Важливе діагностичне значення має кал хворого. Необхідно оцінити його 
загальний вигляд, визначити консистенцію, колір, наявність патологічних 
домішок (слиз, кров, гній, неперетравлені рештки їжі, видимі кишкові паразити).  
Кишкові інфекційні захворюваннях частіше характеризуються діареєю 
(проносом). Цей синдром включає почастішання актів дефекації і розрідження 
калу та є провідною причиною дегідратації. В клініці інфекційних хвороб залежно 
від дефіциту маси тіла, а також клініко-лабораторних показників виділяють 4 
ступеня зневоднення (В.І.Покровський, В.В.Малеєв 1973, 1978). Так, розріджені 
випорожнення до 3-10 разів за добу в поєднанні з можливим одноразовим 
блюванням можуть призвести до І ступеня зневоднення (1-3% втрати рідини від 
маси тіла). Випорожнення 6-15 разів за добу у великій кількості з повторним 
блюванням викликають зневоднення ІІ ступеня (4-6% втрати рідини від маси 
тіла). При діареї і блюванні до  
20 разів за добу виникає ІІІ ступінь зневоднення (7-10% втрати рідини від маси 
тіла) з подальшим розвитком дегідратаційного шоку.  
Наведемо окремі характеристики випорожнень при деяких інфекційних 
захворюваннях. Так, при шигельозі випорожнення поступово втрачають каловий 
характер, з’являється слиз та кров, у деяких випадках об’єм випорожнень зовсім 
незначний, а характер – слизистий з домішками крові або гною («ректальний 
плювок»). При холері випорожнення часті, рясні, втрачають колір, консистенцію, 
мають специфічний запах та схожі на «рисовий відвар». Для сальмонельозу 
характерні рясні, смердючі, водянисті, пінисті із зеленуватим відтінком 
випорожнення. При амебіазі випорожнення не мають калового характеру: 
спостерігається скловидний слиз з кров’ю («малинове желе»). Для черевного 
тифу вже з першого тижня характерна зміна закрепів на проноси, при цьому кал 
має вигляд «горохового супу». 
Зміни органів сечовиділення виявляють при пальпації нирок та постукуванні 
в місцях їх проекції на спині (симптом постукування). При огляді сечі звертають 
увагу на кількість, колір, осад. Для багатьох гострих інфекційних захворювань 
характерна олігурія. При деяких хворобах (наприклад, лептоспіроз, геморагічні 
гарячки) спостерігаються запальні та токсико-дегенеративні зміни в нирках з 
альбумінурією, лейкоцитурією, гематурією, циліндрурією. 
Особливу увагу необхідно приділити аналізу стану нервової системи. 
Визначають різні ступені розладу свідомості, зміни поведінки та настрою: мовну 
та рухому збудженість, апатію, депресію, адинамію (характерна для гострої 
печінкової енцефалопатії при вірусних гепатитах, тифах, лептоспірозі та інших 
інфекціях, що перебігають з вираженим загально-інтоксикаційним синдромом). 
Детально слід проаналізувати менінгеальний симптомокомплекс (наявність 
менінгеальних знаків: ригідність потиличних м’язів, симптоми Керніга, 
Брудзинського), вогнищеву неврологічну симптоматику та рефлекси 
(менінгококова інфекція, поліомієліт тощо). 
Таким чином, комплексне обстеження хворого з інфекційною патологією, 
яке включає детальний збір скарг, отримання повної інформації з анамнезу 
захворювання, життя та епідеміологічного анамнезу в поєднанні з фізикальною 
оцінкою органів і систем з урахуванням динаміки розвитку симптомів допомагає 
звузити коло діагностичного пошуку і є передумовою швидкого та правильного 
встановлення попереднього діагнозу та уникнення діагностичних помилок. 
 
 
 
 
 
 
1.2.1. Оцінка результатів загально-клінічних досліджень 
 
 
Загальний аналіз крові 
Загальний аналіз крові – неспецифічний метод дослідження, оскільки він 
відображає реакцію кровотворних органів на вплив різних патологічних факторів. 
Незважаючи на це, його результати мають велике значення в діагностиці, 
диференціальній діагностиці та прогнозуванні перебігу інфекційних хвороб. Слід 
зазначити, що правильна оцінка всіх показників гемограми можлива лише з 
урахуванням клінічної картини хвороби та наступних даних: вік і стать пацієнта, 
день захворювання, тяжкість перебігу, наявність ускладнень, супутньої патології, 
проведеного лікування, професійних шкідливостей. 
Референтні показники клінічного аналізу крові: 
Еритроцити – 4,0–6,0×10
1 2
/л (чол.); 3,9–4,7×10
1 2
/л (жін.). 
Гемоглобін – 130–160 г/л (чол.); 120–140 г/л (жін.). 
Кольоровий показник – 0,86–1,05. 
Ретикулоцити – 2–10 ‰. 
Тромбоцити – 180,0–320,0×10
9
/л. 
Лейкоцити – 4,0–9,0×10
9
/л. 
Лейкоцитарна формула: 
мієлоцити та метамієлоцити – відсутні; 
паличкоядерні нейтрофіли – 1–6%; 
сегментоядерні нейтрофіли – 47–72%; 
еозинофіли – 0,5–5%; 
базофіли – 0–1%; 
лімфоцити – 19–37%; 
моноцити – 3–11%; 
плазматичні клітини – відсутні. 
Швидкість осідання еритроцитів (ШОЕ) – 2–10 мм/год (чол.),  
2–15 мм/год (жін.). 
Зміни в загальному аналізі крові при патології 
Анемія (зниження кількості еритроцитів та/чи вмісту гемоглобіну в одиниці 
об’єму крові). Може бути наслідком посиленого розпаду еритроцитів при 
гемолітичних анеміях, порушення засвоєння заліза та гемопоетичних речовин 
(вітаміну В12, фолієвої кислоти), розвивається при кровотечах, безбілковій дієті, 
лейкозах, метастазах злоякісних пухлин, гіперспленізмі та ін. Нормохромна 
анемія обумовлена зниженням кількості еритроцитів і гемоглобіну. 
Спостерігається після гострих кровотеч, переохолоджень, при гіпопластичній 
анемії, гемолізі, сепсисі, малярії, гемоглобінурії, важких опіках, переливанні 
несумісної крові. Кольоровий показник крові варіює від 0,85 до 1,15. Гіпохромна 
анемія може виникнути внаслідок хронічної крововтрати, при дефіциті заліза, 
анемії вагітних, метастазах раку, таласемії, свинцевій інтоксикації. У даному 
випадку кольоровий показник крові менше 0,85.  
Гіперхромна анемія зустрічається при мегалобластних анеміях, інвазії широкого 
стрічака, злоякісних пухлинах і поліпозах шлунка. При цьому кольоровий 
показник крові перевищує 1,15. За розміром еритроцитів виділяють анемії 
нормоцитарні (середній діаметр 7,2 мкм), мікроцитарні (<6,5мкм), макроцитарні 
(>8мкм). 
Анемії при інфекційній патології різноманітні за етіологією та патогенезом. 
Так, наприклад, розвиток анемії може бути результатом крововтрати з варикозно 
розширених вен стравоходу та шлунка при хронічних вірусних гепатитах і цирозі 
печінки, при кишковій кровотечі у хворих на черевний тиф. Зазначені анемізуючі 
фактори можуть поєднуватися. При сепсисі виникає гемоліз із пригніченням 
еритропоезу. Загальна характеристика анемій при інфекційних захворюваннях 
залежно від етіологічного чинника наведена в таблиці 2. 
Таблиця 2 
Характеристика анемій при інфекційній патології  
 
Патогенез Клінічна форма 
Гематологічна 
характеристика 
Нозологічна форма 
Анемії внаслідок 
крововтрати  
Гостра та хронічна Нормохромні, 
нормоцитарні. 
Гіпохромні, 
мікроцитарні 
Хронічний гепатит і 
цироз печінки, 
черевний тиф, 
геморагічна лихоманка 
Анемії внаслідок 
підвищеного 
кроворуйнування 
(гемолітичні) 
1. Анемії, обумовлені 
внутрішньосудинним 
гемолізом 
Нормохромні, 
нормомікроцитарні 
Сепсис, лептоспіроз, 
гострі та хронічні 
вірусні гепатити 
2. Анемії, обумовлені 
внутрішньоклітинним 
гемолізом 
Гіпохромні, 
мікросфероцитарні. 
Нормо- 
хромні, нормоцитарні 
Токсоплазмоз, 
малярія 
3. Аутоімунні анемії Нормохромні, 
нормоцитарні 
Хронічні вірусні 
гепатити та цироз 
печінки 
Анемії внаслідок 
порушення 
кровоутворення 
1. Залізодефіцитні 
анемії 
Гіпохромні, 
мікроцитарні.  
Гіперхромні, 
макромегалоцитарні 
Хронічні вірусні 
гепатити та цироз 
печінки, глистні інвазії 
Дифілоботріоз 
2. Анемії внаслідок 
токсичного 
пригнічення 
кісткового мозку 
Нормохромні, 
нормоцитарні 
Сепсис, 
генералізована 
герпетична інфекція, 
ВІЛ-інфекція, 
вісцеральний 
лейшманіоз, черевний 
тиф, бруцельоз, 
дифтерія 
 
 
Еритроцитоз. Абсолютний еритроцитоз є результатом посиленого 
еритропоезу, відносний – наслідком згущення крові при втратах плазми (шок, 
діарея, блювота тощо). Збільшення кількості еритроцитів може бути 
компенсаторною реакцією на гіпоксію.  
Ретикулоцитоз. Ретикулоцити – це молоді еритроцити, вони служать 
показником регенеративної спроможності кісткового мозку. Помірний 
ретикулоцитоз характерний для вісцерального лейшманіозу, малярії. 
Тромбоцитопенія. Виникає до і на початку менструального циклу; в осіб 
похилого віку; характерна для ідіопатичної тромбоцитопенічної пурпури, 
променевої хвороби, гіпопластичної анемії, хронічного вірусного гепатиту та 
цирозу печінки; буває при гострому лейкозі, сепсисі, геморагічних лихоманках 
(ГЛ), лептоспірозі, малярії, іноді – при черевному тифі, колагенозах, отруєнні 
свинцем, бензолом, хронічному нефриті. 
Тромбоцитоз. Розвивається після фізичного навантаження, в останні дні 
вагітності, при постгеморагічних анеміях, еритремії, хронічному мієлолейкозі, 
злоякісних пухлинах, атрофії селезінки різної етіології та після її видалення. 
Лейкоцитоз. Рівень лейкоцитів підвищується при гострих запальних 
процесах, інфекційних захворюваннях (за винятком черевного тифу, бруцельозу 
й більшості вірусних інфекцій), при закритих травмах черепа і крововиливах у 
мозок, діабетичній та уремічній комах, променевій хворобі (первинна реакція). 
Лейкопенія. Зменшення кількості лейкоцитів характерно для багатьох 
вірусних інфекцій (грип, кір, краснуха, вітряна віспа, гострі вірусні гепатити та ін.), 
в розпал черевного тифу, бруцельозу, спостерігається при променевій хворобі, 
системному червоному вовчаку, гіпопластичних анеміях, алейкемічних варіантах 
лейкозу, після прийому різноманітних медикаментів. Тяжкий міліарний 
туберкульоз також може перебігати з вираженою лейкопенією. 
Зміни лейкоцитарної формули  
Еозинофілія, зазвичай, служить показником алергічної перебудови в 
організмі, проявом еозинофільного фасциїту, синдрому Леффлера, пов’язаного 
з еозинофільною інфільтрацією різних органів. У інфекційних хворих частою 
причиною еозинофілії є паразитарна інвазія, значно  
рідше – інші інфекційні захворювання (єрсиніоз, псевдотуберкульоз, скарлатина, 
токсоплазмоз). Гіпереозинофілія (від 15 до 70% і вище) на тлі високого 
лейкоцитозу характерна для трихінельозу, фасціольозу, гострого опісторхозу, 
міграційної стадії аскаридозу, токсокарозу, стронгілоїдозу. Лямбліоз також може 
супроводжуватися еозинофілією, в деяких випадках у сполученні з лейкоцитозом 
досягати розміру «лейкемоїдної» реакції еозинофільного типу. З неінфекційних 
захворювань, що можуть перебігати з еозинофілією, слід відзначити бронхіальну 
астму, кропив’янку, злоякісні пухлини, в тому числі гострий лейкоз, початок 
термінальної стадії хронічного мієлолейкозу, рідше – лімфосаркому, 
лімфогранулематоз, колагенози (вузликовий поліартеріїт, ревматоїдний артрит), 
шкірні хвороби (екзема, пухирчатка та ін.), імунодефіцитні синдроми з дефіцитом 
одного чи декількох класів імуноглобулінів. Слід враховувати, що зустрічаються 
випадки сімейної еозинофілії, а також те, що еозинофілія може бути 
спровокована туберкульозом і стафілококовою інфекцією.  
Еозинопенія та анеозинофілія мають певне діагностичне значення. 
Відсоток еозинофілів зменшується при більшості інфекцій, а при черевному 
тифі, менінгококовій інфекції, тяжких формах лептоспірозу еозинофіли взагалі 
відсутні. Їх поява у даному випадку є сприятливою прогностичною ознакою. 
Число еозинофілів зменшується також при акромегалії, в перші три дні інфаркту 
міокарда, гострому апендициті. 
Нейтрофілія має діагностичне значення при наступних захворюваннях та 
станах: інфекції (бактеріальні, мікози, спірохетози, рикетсіози, паразитози, деякі 
вірусні – сказ, кліщовий енцефаліт); запальні процеси (ревматизм, подагра, 
панкреатит, нефрит, міозит, тиреоїдит, періодонтит ін.); інтоксикації (цукровий 
діабет, уремія); хвороби крові (хронічний мієлолейкоз, гемолітична анемія, стан 
після спленектомії); психічне та емоційне збудження (біль, пологи, стресові 
стани). 
Нейтропенія, як тимчасове явище буває при вірусних інфекціях, черевному 
тифі, медикаментозному агранулоцитозі. Може спостерігатися при гіпотиреозі, 
тиреотоксикозі, цирозі печінки. Постійна нейтропенія характерна для променевої 
хвороби, глистної інвазії та гіпопластичної анемії. 
Зсув формули вліво (збільшення кількості молодих форм нейтрофілів) –  
ознака запалення. 
Зсув формули вправо характерний для променевої хвороби. 
Лімфоцитоз спостерігається після важкої фізичної праці, в жінок під час 
місячних, а також при захворюваннях щитоподібної залози, малярії, бронхіальній 
астмі. Відносний лімфоцитоз на тлі лейкопенії характерний для грипу, 
черевного тифу, паратифів А і В, бруцельозу, кору, агранулоцитозу. 
Абсолютний лімфоцитоз реєструється при інфекційному мононуклеозі, 
коклюші, хронічному лімфолейкозі. Вказує на сприятливий перебіг захворювання 
при пневмонії, бешисі, дифтерії, туберкульозі та інших хронічних інфекціях. 
Лімфопенія має діагностичне значення при деяких інфекціях (лепто- 
спіроз, міліарний туберкульоз), характерна для лімфогранулематозу, 
апластичної анемії, термінальних стадій раку, імунодефіцитних станів, 
пов’язаних зі зменшенням числа Т-лімфоцитів, є несприятливою ознакою при 
гнійних і септичних станах. 
Моноцитоз із одночасним нейтрофільозом характерний для хронічних 
гнійних процесів, лімфогранулематозу, хронічних інфекцій. Ізольований 
моноцитоз буває при висипному тифі, дифтерії, краснусі, скарлатині. Виражена 
реакція ретикулогістіоцитарної системи типова для інфекційного мононуклеозу. 
Базофілія розвивається при цукровому діабеті, гострому гепатиті, неф- 
риті, гемофілії, гіпотиреозі , лімфогранулематозі, хронічному мієлолейкозі. 
В цілому, розрізняють 5 типів змін лейкоцитарної формули крові при різних 
захворюваннях. 
 
Нейтрофільно-еозинопенічний. Для нього характерні збільшення вмісту 
лейкоцитів, нейтрофілів; зниження моноцитів, лімфоцитів, еозинофілів. 
Ці зміни реєструються при онкологічних захворюваннях, септичних 
станах, пневмоніях, перитонітах. 
Нейтрофільно-еозинофільний. Характеризується лейкоцитозом, 
нейтрофільним зрушенням вліво, еозинофілією, зниженням кількості 
лімфоцитів, моноцитів. Зустрічається при туберкульозі, скарлатині, 
лімфогранулематозі. 
Нейтропенічний. Виявляється збільшенням кількості лімфоцитів та 
зменшення вмісту нейтрофілів. Характерний для багатьох інфекційних 
захворювань. 
Лімфомоноцитарний. Супроводжуються лейкоцитозом, лімфоцитозом та 
моноцитозом. Характерний для інфекційного мононуклеозу, ВІЛ-
інфекції. 
Протозойний. Характеризується лейкопенією та лімфопенією. Зустрічається 
при лейшманіозі та малярії. 
 
Для інфекційних захворювань, спричинених бактеріальною коковою флорою 
(стрепто-, стафіло-, менінго-, пневмококи), деякими грамнегативними 
паличкоподібними бактеріями, характерний нейтрофільний лейкоцитоз із зсувом 
вліво. Відсутність лейкоцитарної реакції (сепсис, менінгококцемія) є 
прогностично несприятливою ознакою. 
Для більшості вірусних інфекцій (грип, кір, вірусні гепатити, ГЛ та ін.) 
характерна лейкопенія і лімфоцитоз, однак при багатьох інфекціях, наприклад, 
при ентеровірусних, рикетсіозах, картина крові мало специфічна. При деяких 
вірусних захворюваннях відбувається заміна лейкопенії на лейкоцитоз, 
наприклад при ГЛ, в інших випадках поява лейкоцитозу може свідчити про 
розвиток бактеріальних ускладнень. 
У гострому періоді більшості інфекційних хвороб відмічають анеозинофілію 
або еозинопенію, а при інфекціях, яким притаманна алергізація організму, – 
еозинофілію (єрсиніози). Особливо вона характерна для глистних інвазій з 
міграцією збудника в організмі, при цьому ступінь еозинофілії відповідає 
інтенсивності інвазії. Відсутність еозинофілії при масивній інвазії (трихінельоз) – 
прогностично несприятлива ознака. 
Зміни ШОЕ. ШОЕ залежить від змін в кількісному та якісному складі білків 
плазми крові та інших чинників (кількість і обсяг еритроцитів, концентрація в них 
гемоглобіну, співвідношення в крові вмісту холестерину та фосфоліпідів тощо). 
ШОЕ змінюється при деяких фізіологічних станах – наприклад, зростає при 
вагітності, під час менструацій. Цей показник не є специфічним показником 
якогось захворювання, але його прискорення вказує на наявність патологічного 
процесу.  
Прискорення ШОЕ. Наступає через 24 год. або через кілька днів після 
підвищення температури при будь-якому запальному процесі й повільно 
нормалізується після зникнення клінічних ознак. Причинами можуть бути: гнійно-
септичні процеси, лептоспіроз, псевдотуберкульоз, єрсиніоз, менінгококова 
інфекція та більшість бактеріальних інфекцій. Серед неінфекційних захворювань 
підвищення ШОЕ спостерігається при паренхіматозних ураженнях печінки, 
системних захворюваннях сполучної тканини, анеміях, парапротеїнемічних 
гемобластозах та онкозахворюваннях із розпадом тканин, нефротичному 
синдромі, втраті рідини та ін. 
Сповільнення ШОЕ. Характерне переважно для вірусних інфекцій (ГРВІ, 
вірусний гепатит, поліомієліт). 
Картина загального аналізу крові  
при деяких інфекційних захворюваннях  
Сепсис. Характерний високий нейтрофільоз із зсувом формули вліво до 
мієлоцитів та метамієлоцитів. Різко виражена токсигенна зернистість 
нейтрофілів, еозинофілія. У тяжких випадках лейкоцитоз змінюється 
лейкопенією з нейтрофільозним зсувом вліво. Виникає тромбоцитопенія, анемія. 
Відмічається прискорення ШОЕ. 
Черевний тиф. У перші 2-3 дні хвороби може бути помірний нейтрофільний 
лейкоцитоз, надалі – лейкопенія з паличкоядерним зсувом і відносним 
лімфоцитозом, анеозинофілією, тромбоцитопенією. Появу еозинофілів слід 
розглядати як сприятливу ознаку. Протягом хвороби зростає ШОЕ. 
Скарлатина. Спостерігається нейтрофільний лейкоцитоз із зсувом вліво та 
токсигенна зернистість нейтрофілів, моноцитоз і лімфоцитопенія. Захворювання 
перебігає з еозинофілією, яка сягає високих цифр.  
Кашлюк. З’являється високий лейкоцитоз із абсолютним лімфоцитозом і 
моноцитозом. У дітей молодшого віку можливий розвиток лейкемоїдної реакції з 
кількістю лейкоцитів до 50 млн в 1 мкл крові та високим вмістом лімфоцитів. 
Грип. Захворювання перебігає з нормальною кількістю лейкоцитів або 
лейкопенією. При цьому, спостерігається нейтропенія з помірним зсувом вліво, 
лімфоцитоз, зниження кількості еозинофілів. 
Інфекційний мононуклеоз. Картина крові має вирішальне значення для 
верифікації діагнозу інфекційного мононуклеозу. Характерний лейкоцитоз, 
лімфомоноцитоз і поява в крові атипових мононуклеарів (більше 10%). 
Клінічний аналіз сечі 
Загальний аналіз сечі складається з дослідження фізико-хімічних 
характеристик і мікроскопії осаду. Дане дослідження дозволяє оцінити функцію 
нирок та інших внутрішніх органів, а також виявити запальний процес у сечових 
шляхах. Разом із загально-клінічним аналізом крові результати цього 
дослідження вказують на процеси, що відбуваються в організмі людини, і 
дозволяють визначити напрямок подальшого  
діагностичного пошуку. 
Референтні показники клінічного аналізу сечі 
Загальні властивості:  
добова кількість – 600–1600 мл; 
колір сечі – солом’яно-жовтий; 
прозорість – прозора, дещо мутна; 
відносна щільність (питома вага) – 1010-1030; 
концентраційний індекс – 3,0. 
Хімічне дослідження сечі:  
реакція – нейтральна, слабокисла, слаболужна (рН 4,5–7,0); 
білок – відсутній або сліди (25–75 мг/добу); 
цукор – відсутній; 
кетонові тіла – відсутні (не більше 50 мг/добу); 
уробіліноген – до 17 мкмоль/л; 
уробілінові тіла – відсутні (не більше 6 мг/добу); 
білірубін – відсутній; 
гемоглобін – відсутній. 
Мікроскопічне дослідження осаду сечі:  
плоский епітелій – незначна кількість; 
перехідний епітелій – незначна кількість; 
нирковий епітелій – відсутній; 
лейкоцити – 0–3 (чол.) і 0–6 (жін.) у полі зору мікроскопу; 
еритроцити – 0–2 у препараті (незмінені); 
циліндри – можуть бути гіалінові (1–2 у препараті); 
слиз – незначна кількість; 
бактерії – відсутні або незначна кількість (не більше 1×10
5
); 
гриби, паразити – відсутні; 
неорганічний осад (всі солі визначаються в незначній кількості): 
при кислій реакції – кристали сечової кислоти, урати, 
при лужній реакції – аморфні фосфати, сечокислий амоній, 
трипельфосфати, 
при будь-якій реакції – оксалати. 
Кількісні методи дослідження сечового осаду.  
Метод Нечипоренко: підрахунок елементів у 1 мл середньої порції 
ранкової сечі. 
Норма: лейкоцити – до 2000, эритроцити – до 1000;  
циліндри – до 20 в 1 мл. 
 
 
Проба Каковського-Аддіса: визначення числа формених елементів 
(еритроцитів, лейкоцитів, циліндрів) у 
добовій кількості сечі. 
Норма: еритроцити – до 1×10
6
,  
лейкоцити – 2×10
6
,  
циліндри – 2×10
4 
на добу; 
 
 
Якісні методи дослідження 
Проба Зимницького: визначення концентраційної функції нирок  
(зіставлення відносної щільності сечі у 8 
порціях, узятих протягом доби). 
Оцінка результату : добова кількість сечі складає 65–80% від 
випитої рідини за добу. Денний діурез 
переважає над нічним (2:1). Відносна щільність 
– 1015–1025. 
 
 
Варіанти патології. 
Ізостенурія – зниження питомої ваги до 1010-1012. З’являється при 
нирковій недостатності, пієлонефриті поза загостренням, застосуванні 
діуретиків. 
Гіпостенурія − зниження питомої ваги до 1002-1008. При тяжкому перебігу 
пієлонефриту, тубулопатіях. 
Гіперстенурія − підвищення питомої ваги у всіх порціях більш 1029-1030. 
Виникає при гіповолемічних станах, сечокислому діатезі. 
Ніктурія − переважання нічного діурезу над денним. Характерна для 
пієлонефриту, гломерулонефриту, гіпертрофії передміхурової залози, є 
ранньою ознакою ниркової недостатності. 
 
Проба Реберга: визначення клубочкової фільтрації й канальцевої 
реабсорбції по кліренсу ендогенного креатиніну крові 
та сечі, з урахуванням обсягу рідини, що виділяється 
в одиницю часу. 
Норма: 85-120 мл/хв. Канальцева реабсорбція – 99%. 
 
 
Варіанти патології клубочкової фільтрації. 
Більше 120 мл/хв – ранні етапи цукрового діабету, гіпертонічної хвороби, 
нефротичного синдрому. 
85-30 мл/хв – помірне, у тому числі інволютивне зниження функції нирок. У 
сукупності з іншими діагностичними критеріями може свідчити на 
користь ниркової недостатності. 
60-15 мл/хв – ниркова недостатність від компенсованої до 
субкомпенсованої стадії. 
Менше 15-10 мл/хв – ниркова недостатність в стадії декомпенсації. 
Варіанти патології канальцевої реабсорбції. 
99,6% і вище – гіповолемічні стани. 
Менше 98% – визначається при пієлонефриті, гломерулонефриті, 
уроджених аномаліях, інтерстиціальному нефриті, застосуванні 
діуретиків, нирковій недостатності .  
Діагностичне значення змін окремих параметрів сечі 
Показники діурезу: 
Поліурія − виділення за добу більше 2000−2500 мл сечі. 
Поліурія ниркового генезу розвивається при хронічному гломерулонефриті, 
пієлонефриті, полікістозі, первинно та вторинно зморщеній нирці, амілоїдозі. 
Поліурія позаниркового генезу виникає при цукровому та нецукровому діабеті, 
психоемоційних навантаженнях, нервових розладах −  
епілепсії, істерії, органічній патології центральної нервової системи (ЦНС), 
вагітності (ІІІ триместр), розсмоктуванні транссудату або ексу- 
дату із плевральної, черевної порожнини, застосуванні діуретиків, 
первинному гіперпаратиреозі. 
Олігурія − виділення за добу менше 500−300 мл сечі. 
Олігурія ниркового походження: гостра ниркова недостатність (ГНН) внаслідок 
гострого нефриту, хронічний пієлонефрит, нефротичний синдром, 
термінальна стадія хронічних захворювань нирок, васкуліт, ДВЗ-синдром 
(сепсис, синдром тривалого здавлення, опіки), нефросклероз, отруєння 
токсичними речовинами (сулемою, свинцем, вісмутом, миш’яком), 
застосування нефротоксичних лікарських засобів (амідопірин, індометацин, 
ампіцилін, стрептоміцин, саліцилати, сульфаніламіди, тетрацикліни). 
Олігурія позаниркового генезу: зниження прийому рідини, значна крововтрата, 
лихоманка, блювання, діарея, серцева декомпенсація, шок, набряки другої 
половини вагітності, гіпернатріємія, цироз печінки, інфекційні захворювання. 
Екскреторна олігурія виникає внаслідок наявності перешкоди в сечовивідних 
шляхах (конкремент, набряк, проростання пухлини).  
Анурія – припинення надходження сечі в сечовий міхур. У залежності від 
патологічного чинника, що спричинив розвиток анурії, розрізняють наступні її 
види. 
Преренальна анурія частіше виникає внаслідок порушення водного обміну, 
кровопостачання нирок або здавлення їх судин пухлиною, в результаті 
зниження артеріального тиску, крововтрати, шоку, інтоксикаці ї. 
Ренальна анурія буває при гломерулонефриті, гострій і хронічній (у термінальній 
стадії) нирковій недостатності, еклампсії, інфаркті й емболії нирок, синдромі 
тривалого здавлення. 
Рефлекторна анурія може розвиватися внаслідок надходження нервового 
рефлексу з хворої нирки на здорову або ж після бужування уретри, 
катетеризації сечоводів і т. і. 
Постренальна анурія виникає при наявності механічних перешкод у верхніх 
сечових шляхах (закупорка сечоводів конкрементами, солями або згустками 
крові, стискання сечових шляхів пухлинами). 
Колір сечі 
Колір сечі залежить від концентрації в ній урохрому та деяких інших 
пігментів, а також від її питомої ваги. Можливі варіанти зміни кольору сечі та 
причини їх появи наведені в таблиці 3. 
Таблиця 3 
Варіанти зміни кольору сечі та причини їх появи  
 
Колір сечі Причини зміни кольору 
Безбарвний Розведення, діабет, прийом діуретиків або алкоголю 
Молочно-білий Гнійні захворювання сечостатевого тракту, хілурія 
Жовто-гарячий Лихоманка, підвищене потовиділення, концентрована сеча 
Червонуватий Макрогематурія, гемоглобінурія 
Темно-жовтий, іноді з Виведення жовчних пігментів при паренхіматозній або 
зеленувато-бурим 
відт інком 
механічній жовтяницях. При механічній жовтяниці сеча 
зеленувато-жовта, при паренхіматозній – зеленувато-
бура (колір пива), але ці відмінності не завжди бувають 
чіткими 
Зеленувато-жовтий Великий вміст гною 
Темно-коричневий, 
коричнево-червоний, або 
жовтий 
Дуже концентрована сеча, гострі пропасні стани, 
білірубінурія 
Коричневий, коричнево-
чорний або чорний 
Кровотеча в сечовому тракті (при кислій сечі), 
гемоглобінурія, порфірія, метгемоглобінурія 
 
Колір сечі може також змінюватися після прийому фармакологічних 
препаратів, вживання в їжу певних продуктів (буряк, чорна смородина, ожина, 
вишня надають сечі рожевого відтінку). 
Прозорість сечі 
Каламутна сеча може бути результатом наявності в ній нерозчинних солей 
(уратів, фосфатів, солей щавелевої кислоти), еритроцитів (сечокам’яна хвороба, 
пієлонефрит, гломерулонефрит, рак сечового міхура, простатит), лейкоцитів 
(пієлонефрит, цистит), епітеліальних клітин (пієлонефрит), білка (пієлонефрит, 
гломерулонефрит, амілоїдоз, нефропатія вагітних), бактерій (пієлонефрит, 
цистит), слизу.  
Відносна щільність сечі 
Відносна щільність сечі залежить від загального вмісту в ній речовин, що 
знаходяться в розчиненому або колоїдному стані, особливо від концентрації 
сечовини. Висока відносна щільність сечі є показником хорошої концентраційної 
спроможності нирок. Коливання цього показника в межах від 1008 до 1024 
свідчить про збереження даної функції. 
Реакція сечі 
Кислотність сечі є найбільш непостійним показником. Вона може 
змінюватися протягом дня в значних межах. Причиною такої мінливості є те, що 
нирки приймають участь у підтримці кислотності крові й виводять надлишки іонів 
водню з крові в процесі фільтрації.  
Зниження кислотності сечі (рН >7) виникає при порушенні кислотно-
лужного балансу крові (дихальний і метаболічний алкалоз), нирковій 
недостатності, підвищенні рівня калію та паратгормону в крові, харчуванні з 
переважанням рослинної їжі, тривалому блюванні, деяких інфекціях 
сечостатевої системи (уреаплазмоз), раку сечового міхура, застосуванні 
фармакологічних препаратів (нікотинамід, адреналін). 
Підвищення кислотності сечі (рН <4) буває при порушенні кислотно-
лужного балансу крові (дихальний і метаболічний ацидоз), зниженні рівня калію 
в крові, зневодненні, голодуванні, цукровому діабеті, туберкульозі нирок, 
лихоманці, застосуванні фармакологічних препаратів (аспірин, метіонін, діакарб), 
харчуванні збагаченому м’ясними стравами. 
Білок 
У нормі з сечею виділяється 0,03-0,05 гр. білка за добу. В такій концент- 
рації звичайними якісними реакціями він не виявляється. При збільшенні 
кількості виділеного білка до 1 гр. за добу, протеїнурія вважається помірною, 1-3 
гр. – середньою, більшою за 3 гр. – вираженою. 
Функціональна протеїнурія може виникати після фізичного навантаження, 
переохолодження, гіперінсоляці ї. 
Ренальна протеїнурія характерна для пієлонефриту, нефролітіазу, 
амілоїдозу, туберкульозу, пухлин нирок, гострого і хронічного нефритів, 
нефрозів, еклампсії, нефропаті ї вагітних, парапротеїнемічних гемобластозів. 
Застійна протеїнурія розвивається при серцевій декомпенсації та пухлинах 
черевної порожнини. 
Токсична протеїнурія виникає після застосування фармакологічних 
препаратів та при отруєннях. 
Пропасна протеїнурія буває при захворюваннях, що супроводжуються 
підвищенням температури. 
Екстраренальна протеїнурія виникає при циститах, уретритах, пієлітах, 
простатитах, вульвовагінітах, тривалих закрепах. 
Нейрогенна протеїнурія наступає при травмі черепа, менінгеальних 
крововиливах, інфаркті міокарду, нирковій коліці. 
Цукор у сечі в нормі не виявляється. Причини появи глюкози в сечі можуть 
бути наступні. 
Гіперглікемічна глюкозурія виникає при цукровому діабеті, черепно-
мозкових травмах, інсультах, менінгітах, енцефалітах, гіпоінсулінізмі, 
посиленому виділенні гіперглікемічних гормонів (пухлини гіпофіза, акромегалія, 
синдром Іценко-Кушинга, тиреотоксикоз, феохромоцитома), вживанні 
фармакологічних препаратів (анестетики, кофеїн, морфін, транквілізатори, 
фуразолідон), ураженні паренхіми печінки (порушення переходу глюкози в 
глікоген), надмірному вживанні солодкого (аліментарна). 
Ренальна глюкозурія розвивається при гострому гломерулонефриті, 
токсичному ураженні ниркових канальців, атеросклерозі, діабетичному 
гломерулосклерозі, у другій половині вагітності. 
Кетонові тіла. Причиною кетонурії частіше всього є цукровий діабет, а 
також пропасні стани, невпинне блювання, тиреотоксикоз, тривале введення в 
організм надлишку інсуліну, голодування, еклампсія, субарахноїдальні 
крововиливи, черепно-мозкові травми, стрес, отруєння свинцем, окисом 
вуглецю, атропіном. 
Уробілін. Підвищений вміст його буває при вірусному гепатиті, цирозі та 
новоутвореннях печінки, гемоглобінуріях, гемолітичних жовтяницях, інфаркті 
міокарду, малярії, пропасних станах, розсмоктуванні великих крововиливів, 
серцевій декомпенсації, ентероколітах, кишковій непрохідності. Уробілін 
відсутній у сечі при обтураційній жовтяниці. 
Жовчні пігменти (білірубін) у нормі не виявляються, а визначаються при 
гепатитах, механічній жовтяниці, цирозі печінки. 
Сечовий осад включає епітеліальні клітини, лейкоцити, еритроцити, 
циліндри, кристали солей. 
Епітеліальні клітини плоского епітелію уретри в нормі – одиничні, у 
великій кількості можуть бути у жінок, якщо аналіз взятий без належного туалету 
статевих органів. У чоловіків виявлення шарів плоского епітелію і рогових 
лусочок вказує на наявність запального процесу в уретрі. 
Клітини перехідного епітелію сечоводів та сечового міхура в нормі 
одиничні в полі зору, в значній кількості з’являються при запальних процесах 
відповідної локалізації, після прийому деяких ліків. Слід зазначити, що при 
пієлонефриті паралельно відзначається виражена протеїнурія та кисла реакція 
сечі на відміну від циститу, для якого протеїнурія нехарактерна, а реакція сечі – 
лужна. 
Клітини ниркового епітелію й епітелію сечових канальців виявляються 
при нефритах, амілоїдно-ліпоїдному нефрозі, отруєннях. 
Лейкоцити. Рівень їх у сечі збільшується (піурія) при пієлонефриті, піє- 
літі, циститі, гломерулонефриті, нефротичному синдромі, уретриті, туберкульозі 
нирок, розпаді пухлин. При пієлонефриті й інших процесах у сечовивідних 
шляхах виявляється нейтрофільна лейкоцитурія, при гломерулонефриті – 
лімфоцитарна (пофарбовані препарати). 
Еритроцити. Збільшення кількості еритроцитів у сечі (еритроцитурія) 
виникає при фізичній перенапрузі, гломерулонефриті, пієліті, пієлоциститі, 
хронічній нирковій недостатності, травмах уретри, сечового міхура, нирок, сечо-
кам’яній хворобі, папіломах, пухлинах, туберкульозі нирок і сечових шляхів, а 
також після прийому антикоагулянтів, сульфаніламідів, уротропіну у великих 
дозах. 
Циліндри. Підвищення рівня гіалінових циліндрів може розвиватися при 
нефротичному синдромі, нефропатії вагітних, отруєннях; воскових, епітеліальних 
та інших циліндрів − при глибоких ураженнях паренхіми нирок. Циліндрурія 
також відмічається при переохолодженні (купанні в холодній воді), фізичній 
напрузі, роботі в умовах підвищеної температури.  
Солі. Кристали сечової кислоти можуть виявлятися у сечі після тривалого 
фізичного навантаження, при вживанні винятково м’ясної їжі, пропасних станах, 
сечокислих діатезах, подагрі, лейкозах. Рівень аморфних уратів підвищується 
при пропасних станах, порушеннях обміну речовин, гострому і хронічному 
гломерулонефритах, хронічній нирковій недостатності, застійній нирці. Оксалати 
в невеликій кількості виявляються в сечі при харчуванні рослинною їжею, а 
також при пієлонефриті, діабеті, порушенні обміну кальцію, після нападу 
епілепсії. Трипельфосфати, нейтральні фосфати, кальцію карбонат у нормі в 
сечі відсутні. Вони можуть виявлятися після прийому рослинної їжі та 
мінеральної води у великій кількості, при застої сечі,  
іноді – при циститі. 
Зміни в аналізі сечі при інфекційній патології 
Загальний аналіз сечі при інфекційній патології відображає ступінь 
вираженості інтоксикації та ураження сечовидільної системи. Пошкодження 
нирок обумовлено прямою дією збудника, його токсинів, аутотоксинів на різні 
відділи нефрону, судини мікроциркуляторного русла (інфекційні нефротичні 
синдроми, вогнищевий нефрит, пієлонефрит та ін.) та інтерстиціальну тканину 
нирок, а також імунопатологічними процесами (гострий дифузний 
гломерулонефрит). При інфекційній патології, яка перебігає без первинного 
ураження нирок, ренальні розлади виникають внаслідок порушення 
центрального ниркового кровообігу (шокова нирка), змін складу крові 
(інфекційно-токсична нирка, гемоглобінурійний нефроз при малярії). 
При деяких інфекційних хворобах ураження нирок є одним із провідних 
патогенетичних механізмів, який часто визначає її висхід (лептоспіроз, ГЛ, 
малярія, сепсис), в інших випадках – прояв або характерне ускладнення 
інфекційного процесу (дифтерія, стрептококові інфекції, менінгококова інфекція, 
єрсиніози, ешерихіози, вірусні гепатити). В окремих випадках патогенез 
ураження нирок не можливо віднести по певного типу ниркової патології. Так, 
наприклад, при лептоспірозі відмічається поєднання тубулоінтерстиціального 
нефриту з гемолізом, при менінгококовій інфекції – імунокомплексного ураження 
з ГНН, яка обумовлена шоком. Найбільш типові синдроми ураження нирок при 
інфекційній патології представлені в таблиці 4.  
 
Таблиця 4 
Типові ураження нирок при інфекційній патології  
 
Форма ураження Нозологія Лабораторні зміни сечі 
Гострий 
гломерулонефрит 
Скарлатина, бешиха, ангіна, 
сепсис, ГЛ, лептоспіроз, ВІЛ-
інфекція, інші вірусні хвороби 
Протеїнурія, гематурія, 
лейкоцитурія 
Хронічний 
гломерулонефрит 
ХГВ, ХГС, ВІЛ-інфекція Протеїнурія, 
мікрогематурія, 
лейкоцитурія, циліндрурія 
Пієлонефрит  Сепсис, спричинений 
грамнегативною флорою 
(протей, кишкова паличка, 
ентерококи, клебсієла), рідко 
стафілококом 
Лужна реакція сечі, значно 
виражена лейкоцитурія, 
зниження відносної 
щільності, ніктурія, кількість 
бактерій <1×105 в 1 мкл 
Тубулоінтерстиціаль- 
ний нефрит  
ХГВ, ХГС, лептоспіроз, 
єрсиніози, дифтерія та інші 
генералізовані інфекції 
Помірна протеїнурія, 
поліурія, зниження 
відносної щільності, 
мікрогематурія, 
лейкоцитурія 
ГНН:   
преренальна Гострі діарейні інфекції зі 
зневодненням III-IV ступеню, 
Відносна щільність вище 
1018, поодинокі гіалінові 
ІТШ  
Лептоспіроз, ГЛ, сепсис, ВІЛ-
інфекція, ХГС 
циліндри 
ренальна  Відносна щільність нижче 
1012, незначна протеїнурія, 
гематурія, коричневі 
зернисті і клітинні циліндри. 
 
 
Аналіз дуоденального вмісту  
Дослідження вмісту дванадцятипалої кишки з виділенням порції А, В, і С 
проводять з метою вивчення складу жовчі для виявлення ураження жовчних 
шляхів і жовчного міхура.  
Референтні показники дослідження дуоденального вмісту 
Референтні показники дослідження дуоденального вмісту представлені в 
таблиці 5. 
 
Таблиця 5 
Референтні показники дослідження дуоденального вмісту  
 
Показник Порція А Порція В Порція С 
Колір Золотисто-жовтий Темно-оливковий Світло-жовтий 
Кількість, мл 20-25 35-50 Витікає 
безперервно, 
доки стоїть зонд 
Прозорість Прозора Прозора Прозора 
Реакція Нейтральна або 
слаболужна 
Лужна Лужна 
Щільність 1003-1016 1016-1032 1007-1011 
Жовчні кислоти, 
ммоль/л 
17,4-52,0 57,2-184,6 13,0-57,2 
Білірубін, ммоль/л 0,17-0,34 6-8 0,17-0,34 
Холестерин, ммоль/л 1,3-2,8 5,2-15,6 1,1-3,1 
Мікроскопічне дослідження 
Слиз немає немає немає 
Лейкоцити 1-3 0-1 0-1 
Еритроцити немає немає немає 
Епітелій незначна кількість незначна кількість незначна 
кількість 
Кристали холестерину немає поодинокі немає 
Найпростіші немає немає немає 
Бактерії немає немає немає 
 
 
Діагностичне значення змін окремих параметрів  
дуоденального вмісту 
Зміни в порції А вказують на патологію з боку жовчовивідної системи. 
Гіпосекреція порції А може свідчити про наявність холециститу, гепатиту 
або гепатозу. 
Перевищення кількості жовчі в порції А за 30 хв. більше 40 мл, може 
вказувати на збільшення величини жовчного протоку в результаті вродженої або 
набутої холедохоектазії або гіперсекреції жовчі. 
Прозорість. Каламутність порції А можлива при підвищенні кислотності 
шлункового соку, недостатності воротаря шлунку або дуоденальному рефлюксі. 
Колір жовчі порції А може змінюватися на: темно-жовтий – при закиданні 
жовчі порції В і при гемолітичній жовтяниці; світло-жовтий – при ураженні 
паренхіми печінки, вірусних гепатитах, цирозі печінки, закупорці сфінктера Одді 
каменем, здавленні збільшеною головкою підшлункової залози; зеленуватий – 
при застої або інфекції. Зафарбовування порції А кров’ю можливе при виразковій 
хворобі дванадцятипалої кишки, пухлині фатерова соска. 
Відносна щільність жовчі порції А зростає при закиданні міхурової жовчі, 
гемолітичній жовтяниці, а при паренхіматозних ураженнях печінки і порушенні 
надходження жовчі в дванадцятипалу кишку навпаки знижується. 
Обсяг порції В може зменшуватися (3-10 мл) внаслідок неповного 
спорожніння при жовчнокам’яній хворобі, холециститі, склероатрофічному 
жовчному міхурі, спазмах сфінктера Одді та Люткенса, а також дванадцятипалої 
кишки. 
Прозорість. Каламутність порції В може з’являтися при запальних процесах 
у жовчному міхурі. 
Колір жовчі порції В. Слабке забарвлення (біла жовч) може мати місце при 
хронічних запальних процесах з атрофією слизової оболонки міхура; дуже темне 
забарвлення – при патологічному згущенні жовчі в міхурі (застій) та гемолітичних 
станах. 
Відносна щільність жовчі порції В знижується при погіршенні 
концентраційної спроможності жовчного міхура, а при застої в ньому (запалення, 
атонія), холелетіазі, дискінезії жовчних шляхів – підвищується. 
Порція С. Прозорість. Пластівці слизу з’являються у порції С при запаленні 
у внутрішньопечінкових протоках, холецистохолангітах. 
Колір жовчі порції В. Бліде забарвлення має жовч – при вірусних гепатитах, 
цирозі печінки; темне (плеохромія) – при гемолітичній жовтяниці; зелене – при 
запальних процесах у жовчних протоках, холангіті; червоний  
колір – від домішок крові при виразковій хворобі дванадцятипалої кишки, 
злоякісних новоутвореннях підшлункової залози, пілоричного відділу шлунка. 
Відносна щільність жовчі порції С зменшується при зниженні секреції 
(гепатити, цироз), збільшується при гемолітичній жовтяниці. 
Мікроскопічний аналіз жовчі. В жовчі здорової людини майже не 
міститься клітинних елементів; інколи присутні в незначній кількості кристали 
холестерину та білірубіната кальцію. 
Слиз у жовчі у вигляді дрібних грудок виявляється при катаральному 
запаленні жовчовивідних шляхів і дуоденіті. 
Еритроцити діагностичного значення не мають, тому що їхня поява 
пов’язана з травмуванням у ході зондування. 
Лейкоцити. Діагностичне значення мають лейкоцити, які виявляються в 
дрібних пластівцях у поєднанні з епітелієм жовчних ходів або жовчного міхура. 
Присутність лейкоцитів лише в порції А спостерігається при дуоденітах та 
запальному процесі у великих жовчних протоках. Виявлення лейкоцитів 
переважно в порції В, при незначному їх вмісті в порціях А і С, свідчить про 
локалізацію запалення в жовчному міхурі. Переважання лейкоцитів у порції С 
визначається при холангітах. Значну кількість лейкоцитів у всіх фракціях жовчі 
виявляють в ослаблених пацієнтів із септичним холангітом та абсцесами 
печінки. 
Еозинофіли в жовчі виявляються при алергічних холециститах, холангітах і 
глистних інвазіях.  
Високий призматичний війчастий епітелій характерний для холециститу, 
дрібні призматичні клітини печінкових ходів або високий призматичний епітелій 
загального жовчного протоку – для холангітів.  
Кристали холестерину у великій кількості вказують на зміну колоїдної 
стабільності жовчі. Разом з іншими кристалічними утвореннями вони 
зустрічаються при холелітіазі. 
Зміни в аналізі жовчі при інфекційній патології 
Дослідження дуоденального вмісту при інфекційній патології – допоміжний 
метод діагностики, його проводять з метою діагностики інфекційних хвороб, які 
перебігають з ураженням гепатобіліарної системи і протоків підшлункової 
залози, дискінезій, запальних уражень жовчовивідних шляхів, що ускладнюють 
інфекційні хвороби, діагностики бактеріоносійства при тифопаратифозних 
захворюваннях та інших сальмонельозах. 
У хворих на інфекційну патологію можуть виявлятися ознаки запального 
процесу в жовчовивідних шляхах (зміни кольору, каламутність жовчі, наявність 
пластівців слизу, підвищений вміст білка та лейкоцитів), при паразитарних 
захворюваннях при мікроскопії – вегетативні форми лямблій, яйця гельмінтів 
(при опісторхозі, фасціольозі, клонорхозі, стронгілоїдозі, трихостронгілоїдозі). 
При бактеріологічному дослідженні дуоденального вмісту можна виділити 
культуру збудника запального процесу та визначити його чутливість до 
антибактеріальних препаратів, у тому числі культуру патогенних сальмонел і 
встановити факт їх носійства. 
 
Аналіз калу 
Клінічний аналіз калу (копрограма) – це важливий метод дослідження, що 
застосовується для діагностики захворювань або змін у органах травлення та 
відображає результати їх лікування. Так, за результатами копрограми можна 
оцінити стан кислотоутворюючої та ферментативної функції шлунка, 
ферментативної функції кишечнику та підшлункової залози, функції печінки і 
жовчного міхура, встановити наявність прискореного проходження їжі через 
шлунково-кишковий тракт, порушення всмоктування в дванадцятипалій та тонкій 
кишці, виявити запальний процес, яйця глистів, найпростіші. 
Референтні показники копрограми  
Кількість – 150–200 г/добу. 
Консистенція і форма – оформлений, щільний. 
Колір – коричневий (змінюється в залежності від характеру харчування та 
прийому ліків). 
Запах – нерізкий. 
Видимі домішки – відсутні. 
Хімічне дослідження: 
реакція – нейтральна або слаболужна; 
прихована кров – реакція негативна (може бути позитивною при 
вживанні м’яса, риби, препаратів гемоглобіну); 
стеркобілін – реакція позитивна; 
білірубін – відсутній; 
розчинний білок – відсутній. 
Мікроскопічне дослідження: 
харчові залишки: м’язові волокна, сполучна тканина, нейтральний жир і 
жирні кислоти, крохмаль, клітковина – відсутні або виявляються в 
незначній кількості; 
слиз – відсутній; 
лейкоцити – поодинокі в препараті; 
еритроцити – відсутні; 
кристалічні утворення – оксалати кальцію, кристали холестерину; 
бактерії та гриби – у великій кількості; 
найпростіші – непатогенні форми (кишкова трихомонада, лямблія, 
амеба); 
гельмінти – відсутні. 
Діагностичне значення змін окремих параметрів копрограми  
Кров, як правило, відсутня в калі. Про наявність крові в калі при виразках 
або новоутвореннях у шлунково-кишковому тракті може свідчити позитивна 
бензидинова проба. При кровотечі з гемороїдальних вузлів кров, зазвичай, 
знаходиться на поверхні калових мас (визначається візуально), а при кровотечі з 
нижніх відділів товстої кишки у випорожненнях шляхом мікроскопічного 
дослідження виявляються еритроцити. 
Стеркобіліноген і стеркобілін у нормі присутні в калових масах. Ці 
речовини − похідні білірубіну, перша – безбарвна, друга – коричневого кольору. 
При гепатитах і холангітах процес виділення стеркобіліна з калом 
уповільнюється, а при анеміях підвищується, що відповідно змінює колір калу. 
Білірубін у нормі буває лише у випорожненнях дітей грудного віку. У 
дорослих він з’являється при посиленій перистальтиці та прискореній евакуації 
вмісту кишечнику, при тривалому прийомі антибіотиків  
і сульфаніламідів. 
М’язове волокно в калі в нормі може бути присутнє у невеликій кількості. 
Збільшення його кількості, особливо волокон, що мають поперечну смугастість, 
свідчить про недостатнє шлункове (при ахілії) або панкреатичне (порушення 
функції підшлункової залози) травлення. 
Неперетравлена сполучна тканина – в калі, зазвичай відсутня. Наявність її 
в калі свідчить про недостатність функції шлунка. 
Перетравлена рослинна клітковина в калі, як правило, відсутня. При 
нормальному темпі просування їжі по шлунково-кишковому тракті 
перетравлюється приблизно ¾ усієї клітковини, що надійшла не в надлишковій 
кількості. При тривалому знаходженні калових мас у товстому кишечнику 
(закрепи), кількість перетравленої клітковини збільшується. 
Крохмаль у калі при нормальному травленні відсутній. Неповне його 
перетравлення буває переважно при захворюваннях тонкого кишечнику, які 
супроводжуються прискореним просуванням харчового хімусу. 
Нейтральний жир у калі в нормі може бути присутній у невеликій кількості. 
Виявляється він при порушенні секреції підшлункової залози, недостатньому 
надходженні жовчі та при недостатньому його перетравленні в тонкій кишці.  
Жирні кислоти та мила виявляються в калі при недостатньому 
надходженні жовчі, порушенні травлення у нижніх відділах травного тракту.  
Йодофільна флора присутня в калі при бродильній або гнильній диспепсії, 
що може бути обумовлено порушенням секреції підшлункової залози, 
недостатністю травлення в тонкій кишці або шлунку. 
Слиз у калі буває при закрепах, неспецифічному виразковому коліті, 
диспепсіях, підвищенні секреторної функції товстої кишки. 
В аналізі калу можуть виявлятися яйця різноманітних гельмінтів та 
найпростіші (дивись підрозділ 1.2.3.). 
Копрологічні синдроми.  
Характер калу залежить від ряду чинників:  
ферментативного розщеплення харчових продуктів на різних  
етапах травлення; 
всмоктування у кишечнику (переважно тонкому) перетравленої їжі; 
стану товстої кишки (її моторної функції та слизової оболонки); 
життєдіяльності кишкової мікрофлори. 
 
Порушення їх веде до зміни травної функції в тій або іншій ділянці 
шлунково-кишкового тракту, що супроводжується характерними властивостями 
калу, які мають назву копрологічних синдромів. 
 
Кал при нормальному травленні. Колір коричневий, реакція слабо лужна 
або нейтральна, консистенція м’яка, форма циліндрична. 
Мікроскопічно: неперетравлена рослинна клітковина – помірна кількість, 
змінені м’язові волокна та мила – невелика кількість. 
Кал при недостатності шлункового травлення. Колір темно-коричневий, 
реакція лужна, консистенція щільна або кашкоподібна, кал оформлений або 
неоформлений у залежності від консистенці ї. 
Мікроскопічно: неперетравлена рослинна клітковина – помірна кількість, 
перетравлена – багато (шарами), крохмаль (внутрішньоклітинно) – помірна 
кількість, м’язові волокна переважно не змінені, групами – помірна кількість, 
шматки сполучної тканини – не багато, мила – помірна кількість, йодофільна 
флора – не багато.  
Кал при недостатності підшлункової залози. Кількість калу може 
збільшуватися до 1 кг, колір сірувато-жовтий, реакція лужна, консистенція і 
форма – мазевидна. 
Мікроскопічно: рослинна клітковина перетравлена і неперетравлена –  
помірна кількість (шарами), крохмаль (зовнішньо- і внутрішньоклітинно) – 
помірна кількість, м’язові волокна незмінені, часто групами – багато (креаторея), 
нейтральний жир – велика кількість (стеаторея), йодофільна  
флора – не багато. 
Кал при відсутності надходження жовчі. Кількість калу – більше норми, 
колір сірувато-білий, реакція кисла, консистенція тверда (мазевидна). Реакція на 
стеркобілін негативна. 
Мікроскопічно: перетравлена клітковина і крохмаль – не багато (можуть бути 
відсутніми). М’язове волокно недостатньо змінене – не багато, нейтральний жир 
− не багато або відсутній, жирні кислоти – велика кількість, мила – не багато. 
Кал при недостатності травлення у тонкій кишці (прискорена евакуація 
або запалення). Колір жовтий, реакція лужна, консистенція рідка або напіврідка, 
реакція на білірубін позитивна. 
Мікроскопічно: перетравлена клітковина і крохмаль – багато, м’язове 
волокно, змінене та незмінене – помірна кількість, нейтральний жир, жирні 
кислоти та мила – помірна кількість, йодофільна флора – не багато. 
Кал при недостатності травлення в товстій кишці. Бродильна диспепсія. 
Колір жовтий або ясно-коричневий, реакція різко кисла, консистенція 
кашкоподібна, піниста, слиз – не багато.  
Мікроскопічно: перетравлена клітковина та крохмаль – багато, м’язове 
волокно, мила – не багато, йодофільна флора – багато. 
Гнильна диспепсія. Колір темно-коричневий, реакція лужна, консистенція 
рідка, слиз – не багато. 
Мікроскопічно: перетравлена клітковина – помірна кількість, крохмаль –  
зрідка, змінені м’язові волокна – не багато, мила – помірна кількість. 
Кал при запальному процесі в товстій кишці. Коліт із закрепом – колір кала 
темно-коричневий, реакція лужна, консистенція тверда, форма у вигляді калу 
вівці. 
Мікроскопічно: слиз – помірна кількість, м’язове волокно змінене – місцями, 
мила – не багато. Коліт із діареєю (див. «недостатність травлення в товстій 
кишці). 
Виразковий коліт й інші ураження товстої кишки. Кал містить домішки 
крові, слизу, гною.  
Мікроскопічно: у слизові в різній кількості лейкоцити (нейтрофільні 
гранулоцити, еозинофільні гранулоцити), еритроцити, циліндричний епітелій. 
Реакція Трибуле-Вишнякова (тест на виявлення розчинних білків, поява яких 
свідчить про наявність запального ексудату, слизу, неперетравленого харчового 
білка, кровотечу) позитивна.  
Зміни в аналізі калу при інфекційній патології 
Збільшення об’єму калових мас характерно для всіх інфекційних хвороб, що 
перебігають з синдромом ентериту (холера, сальмонельоз, харчові 
токсикоінфекції, вірусні діареї та ін.). Кал може бути оформленим, 
напівоформленим, кашкоподібним та рідким. 
Колір. Ахолія характерна для вірусних гепатитів, підпечінкових жовтяниць; 
гіперхолія – для гемолітичної жовтяниці, гемоглобінурійної лихоманки, 
гемолітичного кризу. При сальмонельозі випорожнення мають зеленуватий 
відтінок типу «болотної твані». У наслідок прискореної евакуації при ентеритах 
випорожнення набувають жовтого кольору (білірубін не встигає перейти в 
гідробілірубін). При холері та інколи при клостридіозах випорожнення мають 
вигляд «рисового відвару» – з плаваючими пластівцями сірого кольору без 
запаху або з запахом сирої риби (при холері). Випорожнення можуть набувати 
вигляду «м’ясних помиїв» – при гастроентеритичній формі шигельозу, 
клостридіозах; «горохового супу» – при черевному тифі; бути пінистими та 
жовтими при ротавірусному гастроентериті. 
Кров і слиз у калі у вигляді домішок виявляються при гострому шигельозі, 
ентероінвазивному ешерихіозі, колітичному варіанті сальмонельозу, 
клостридіозі, протеозі, єрсиніозі, амебіазі, при злоякісних новоутвореннях товстої 
кишки. Кров у вигляді прожилок, перемішана з каловими масами –  
при колітичній формі шигельозу. Можливі випорожнення, які не містять калу, а 
лише слиз та кров – «ректальний плювок», при цьому в копрограмі визначається 
підвищена кількість лейкоцитів та еритроцитів, що характерно для шигельозу. 
Червона кров, яка виділяється після акту дефекації (краплі або більша кількість), 
розташовується на поверхні калових мас виявляється при геморої, тріщинах 
заднього проходу, пухлинах. Випорожнення чорного кольору з’являються при 
кровотечі з виразок тонкої кишки на 2-3-му тижні черевного тифу. Можлива 
позитивна реакція на приховану кров при туберкульозі кишечнику, 
неспецифічному виразковому коліті, гельмінтозах, цирозі печінки. У хворих на 
черевний тиф позитивна реакція на приховану кров може передувати 
макроскопічній кровотечі. 
Гній у випорожненнях свідчить про виражений запальний процес у товстій 
кишці, що характерно для хронічного амебіазу, хвороби Крона, парапроктиту, 
дивертикульозу товстої кишки. 
Збільшення кількості м’язових волокон (креаторея) і поява їх у 
неперетравленому вигляді виникає при ахілії, прискореному пасажі харчових 
мас по ШКТ, що характерно для шигельозу, сальмонельозу, ешерихіозу, 
кампілобактеріозу та ін.  
Збільшення в калі вмісту клітковини (кітарінорея) виникає при ахілії, 
ентеритах, ентероколітах. Поява крохмалю відмічається при ентеритах та 
бродильній диспепсії. 
Стеаторея виникає внаслідок порушення зовнішньосекреторної функції 
підшлункової залози при паротитній і гострих кишкових інфекціях. 
Збільшення жовчних кислот та мил при зменшенні надходження жовчі в 
кишечник виявляється при вірусних гепатитах, порушенні всмоктування в тонкій 
кишці та при туберкульозному ураженні.  
Аналіз ліквору 
Дослідження ліквору має важливе діагностичне значення при 
захворюваннях ЦНС і мозкових оболонок, таких як енцефаліт, менінгіт, 
арахноїдит, сифіліс мозку, порушення мозкового кровообігу, пухлини, травми.  
Загальноклінічне дослідження ліквору складається з вивчення його фізико-
хімічних властивостей та клітинного складу. Референтні показники ліквору 
наведені в таблиці 6. 
Таблиця 6 
Референтні показники ліквору  
 
Показник Значення 
Кількість 100–150 мл 
Відносна щільність 1003–1008 
Тиск 100–200 мм вод. ст. 
Колір безбарвна 
Цитоз в 1 мкл: 
вентрикулярна рідина 
цистернальна рідина 
люмбальна рідина 
 
0–1 
0–1 
2–3 
Реакція рН 7,35–7,8 
Загальний білок 0,15–0,45 г/л 
Глюкоза 2,78–3,89 ммоль/л 
Іони хлору 120–128 ммоль/л 
Іони магнію 1,0–1,5 ммоль/л 
 
Діагностичне значення змін окремих показників ліквору  
Тиск ліквору. Нормальний тиск спинно-мозкової рідини (СМР) знаходиться 
в межах від 100 до 200 мм Н2О та може сягати 250 мм Н2О у людей із надмірною 
вагою. Тиск ліквору вище 350 мм Н2О свідчить про внутрішньочерепну 
гіпертензію. Таке відхилення спостерігається при багатьох патологічних станах, у 
тому числі при менінгітах, внутрішньочерепних крововиливах та пухлинах. 
Колір ліквору. Нормальна СМР безбарвна та прозора. При захворюваннях 
ЦНС можливі зміни кольору ліквору від світло-жовтого до червоного або навіть 
коричневого. Сірий або сіро-зелений колір ліквору обумовлений домішками 
мікробів і лейкоцитів (гнійний менінгіт, абсцес мозку); червоний –  
домішками незмінених еритроцитів, які зустрічаються при свіжих крововиливах, 
травмах мозку або при потраплянні крові під час пункції. 
При патологічних процесах СМР може бути ксантохромною – забарвленою 
в жовтий або жовто-коричневий колір продуктами розпаду гемоглобіну (в перші 
12 годин від початку субарахноїдального крововиливу та у пацієнтів із рівнем 
білірубіну в сироватці вище 170 мкмоль/л). При менінгіті, спричиненому 
синьогнійною паличкою, СМР має характерний синьо-зелений колір, при прориві 
абсцесу може бути бурою, коричневою. 
Прозорість ліквору в нормі висока. Помутніння ліквору можливе при 
гнійних, туберкульозних та серозних менінгітах, прориві абсцесу в підпавутинний 
простір, поліомієліті. 
Білок у лікворі. Вміст білка в СМР визначається ступенем проникнення 
гематолікворного бар’єру і є одним із найбільш чутливих показників патології 
ЦНС. Підвищення білка (гіперпротеїнорахія) спостерігається при гнійному, 
серозному та туберкульозному менінгітах, внутрішньочерепних крововиливах, 
розсіяному склерозі, синдромі Гієна-Барре, злоякісних пухлинах, деяких 
ендокринних порушеннях. При бактеріальних менінгітах вміст білка знаходиться 
в межах 1-6 г/л, а інколи – 10-20 г/л. Для серозних (вірусних) менінгітів 
характерна гіперпротеїнорахія в межах 0,4-1,2 г/л, часто кількість білка 
залишається нормальною, або зниженою. У нормі в СМР виявляються 
альбуміни, при запаленні з’являються глобуліни і навіть фібриноген. При 
туберкульозному менінгіті витримування ліквору протягом доби призводить до 
утворення ниток фібрину у вигляді сітки або павутини.  
Глобулінова реакція Панді позитивна при менінгітах, пухлинах, що 
прогресують у рості, деяких інфекційних захворюваннях, а також при інсульті. 
Глобулінова реакція Нонне – Апельта позитивна при прогресуючому 
паралічі, туберкульозі спинного мозку, розсіяному склерозі, гнійному та 
туберкульозному менінгітах, пухлинах головного і спинного мозку, при пізніх 
формах нейросифілісу. 
Глюкоза в лікворі. Надважливим параметром СМР є вміст глюкози. У 
здорової дорослої людини даний показник складає приблизно 2/3 від рівня 
глюкози в сироватці, виміряної за 2-4 години до проведення люмбальної пункції. 
При будь-яких ураженнях ЦНС, які супроводжуються підвищенням проникності 
гематолікворного бар’єру, рівень глюкози в СМР підвищується.  
Концентрація глюкози в лікворі при різних захворюваннях представлена в 
таблиці 7. 
Таблиця 7 
Зміни вмісту глюкози в лікворі при різній патології  
 
Підвищення концентрації глюкози  Зниження концентрації глюкози 
Енцефаліти  Менінгіти: 
Пухлини мозку туберкульозний; 
Сифіліс ЦНС стрептококовий; 
Цукровий діабет  менінгококовий та ін. 
Тетанія і правець (інколи) Пухлини м’якої мозкової оболонки 
 
 
При вірусних і бактеріальних нейроінфекціях рівень глюкози в СМР у ранні 
терміни захворювання підвищений до 3,5-4,5 ммоль/л, надалі при більшості 
вірусних уражень ЦНС він залишається на верхній межі норми або перевищує її. 
При бактеріальних і грибкових нейроінфекціях (менінгіт, менінгоенцефаліт) 
глюкоза споживається збудником і нейтрофілами, тому прогресивно знижується. 
При менінгококовому та пневмококовому менінгітах можливе повне споживання 
глюкози в СМР (не визначається, сліди); при туберкульозному менінгіті  помітне 
зниження рівня глюкози відмічається у кінці першого тижня захворювання. 
Концентрація хлоридів у лікворі при різних захворюваннях представлена в 
таблиці 8. 
 
Таблиця 8 
Зміни вмісту хлоридів у лікворі при різній патології  
 
Підвищення концентрації хлоридів Зниження концентрації хлоридів 
Пухлини мозку Туберкульозний  
та інші бактеріальні менінгіти 
Абсцеси 
Ехінокок 
Розсіяний склероз 
Уремія 
Нефрит  
Прогресуючий параліч 
 
 
Клітинний склад ліквору. Рівень плеоцитозу (збільшення вмісту клітин у 
СМР) та клітинний склад цитограми ліквору дозволяють визначити характер 
патологічного процесу. Лейкоцити в СМР здорової дорослої людини приблизно 
на 70% складаються з лімфоцитів і на 30% – із моноцитів, рідко визначаються 
еозинофіли або поліморфноядерні клітини. Плеоцитоз виявляється частіше при 
запальних захворюваннях, інколи – при подразненні мозкових оболонок. 
Діагностичне значення має співвідношення нейтрофілів і лімфоцитів у СМР. 
Вміст лімфоцитів більше 65% розцінюють як лімфоцитарний плеоцитоз, 
нейтрофілів – нейтрофільний плеоцитоз, при проміжних значеннях – змішаний 
плеоцитоз. 
Важливе значення має динаміка цитограми. Так, при вірусних менінгітах 
характерна швидка зміна нейтрофільного плеоцитозу на лімфоцитарний, при 
бактеріальних – зворотна динаміка. 
Найбільш виражений плеоцитоз визначається при бактеріальних інфекціях, 
грибкових ураженнях мозку та туберкульозному менінгіті.  
Нейтрофільний плеоцитоз характерний для бактеріальних уражень ЦНС 
(менінгіт, абсцес мозку, нагноєння гематоми або кісти), а також спостерігається 
при субарахноїдальних крововиливах, менінгоенцефалітах, які супроводжуються 
значною загибеллю нейроцитів (герпетичний енцефаліт, лихоманка Західного 
Нілу, енцефаліт при кору).  
Лімфоцитарний плеоцитоз спостерігається при вірусних, грибкових і 
туберкульозних інфекціях ЦНС, хоча на ранніх стадіях переважно виявляються 
поліморфноядерні клітини. 
Еозинофільний менінгіт діагностується при наявності в СМР 10 еозинофілів 
/ мм
3
 або більше 10% від загальної кількості клітин у лікворі. У таких випадках 
слід запідозрити паразитарну інвазію (ехінококоз, цистицеркоз). Іншими 
причинами є: вірусний, туберкульозний, грибковий або рикетсіозний менінгіт, 
наявність вентрикулоперитонеальних шунтів як із нашарованою інфекцією, так і 
без неї, злоякісні пухлини та побічні реакції лікарських  
препаратів. 
Еритроцити з’являються у лікворі при внутрішньочерепних геморагіях (при 
цьому має значення не стільки їх абсолютна кількість, скільки збільшення при 
повторному дослідженні). 
Зміни клітинного складу ліквору при різних патологічних станах наведені у 
таблиці 9. 
Таблиця 9 
Зміни показників ліквору при ураженні ЦНС різної етіології  
 
Захворювання Цитоз, клітинний склад 
Вірусний 
менінгіт /менінгоенцефаліт 
10-500/мм3, переважно лімфоцити 
Бактеріальний менінгіт  1000-10000/мм3, переважно нейтрофіли 
Грибковий менінгіт  100-1000/мм3, переважно лімфоцити 
Туберкульозний менінгіт  100-1000/мм3, переважно лімфоцити 
Карциноматоз мозкових 
оболонок 
10-100/мм3, переважно лімфоцити 
Нейросифіліс 5-300/мм3, переважно лімфоцити 
Саркоїдоз 5-100/мм3, переважно лімфоцити 
Субарахноїдальний 
крововилив 
Еритроцити > 100000/мм3, збільшена 
кількість, переважно за рахунок нейтрофілів 
 
 
При аналізі складу ліквору важливо оцінювати співвідношення білка і 
клітинних елементів (дисоціацію). Підвищення білка при нормальному цитозі 
(білково-клітинна дисоціація) характерне для пухлин мозку. Збільшення кількості 
клітин при нормальному чи помірному підвищенні вмісту білка (клітинно-білкова 
дисоціація) характерне для запальних захворювань нервової системи. 
Важливе значення для діагностики бактеріальних менінгітів має 
мікробіологічне дослідження ліквору. Детальна характеристика методу наведена 
в підрозділі 1.2.4. 
Аналіз асцитичної рідини 
У здорової людини в черевній порожнині між листками очеревини міститься 
незначна кількість рідини. При ряді захворювань (цироз печінки, серцева 
недостатність) кількість асцитичної рідини може бути значною і сягати декількох 
літрів. Така рідина відноситься до трансудатів та має всі його ознаки (вміст білка 
менше 25 г/л, питома вага менше 1016). При запальних процесах (наприклад, 
при перитоніті) утворюється ексудат (вміст білка 30-50 г/л, питома вага 1016-
1025). 
Геморагічний ексудат із вмістом білка більш ніж 25 г/л виявляють при 
ракових та, рідше, туберкульозних перитонітах, травмах, защемлених килах, 
геморагічних діатезах, меланосаркомах очеревини, інколи цирозах печінки. У 
випадках перфорації кишечника, жовчного міхура вміст черевної порожнини 
може містити домішки жовчі. Для диференційної діагностики асциту, 
обумовленого злоякісними новоутвореннями, та асциту при хронічних 
захворюваннях печінки використовують градієнт альбуміну (різницю між 
концентрацією альбуміну в сироватці крові та в асцитичній рідині). Якщо він 
нижче 1,1, то більш ніж у 90% випадків асцит може бути пов'язаний з 
канцероматозом або туберкульозом очеревини, панкреатитом, захворюваннями 
жовчовивідних шляхів, нефротичним синдромом, інфарктом кишки, кишковою 
непрохідністю, серозитом. Градієнт альбуміну вище 1,1 визначається при цирозі 
печінки, алкогольному гепатиті, метастазах у печінку, фульмінантній печінковій 
недостатності, портальному тромбозі, серцевій недостатності, жировому гепатозі 
вагітних, мікседемі. 
Загальна кількість лейкоцитів в асцитичній рідині при хронічних 
захворюваннях печінки менше 300 клітин в 1 мкл, нейтрофільні лімфоцити при 
цьому складають менше 25%. При перитонітах інфекційної етіології загальна 
кількість лейкоцитів більше ніж 500 клітин в 1 мкл, а вміст нейтрофільних 
лейкоцитів перевищує 50%. При мікроскопічному дослідженні еритроцити 
виявляють при туберкульозному перитоніті, тромбозі вен портальної системи і 
мезентеріальних судин, злоякісних пухлинах очеревини, травматичних 
пошкодженнях. Велика кількість лейкоцитів буває при гнійних перитонітах, а 
переважання лімфоцитів свідчить про канцероматоз очеревини або 
туберкульозний перитоніт.  
Узагальнені дані щодо складу асцитичної рідини при окремих 
захворюваннях інфекційної та неінфекційної природи наведені в таблиці 10. 
 
 
Таблиця 10 
Особливості асцитичної рідини при різних захворюваннях  
 
Захворювання Зовнішній вигляд Вміст білка 
Градієнт 
альбуміну 
Клітинний склад 
Додаткові методи 
дослідження Еритроцити 
> 10 000 мл- 
Лейкоцити і 
мезотеліоцити, 
мкл-1 
Цироз печінки 
Блідо-жовта або з 
домішками жовчі 
<25 (95% ) >1,1 1%  
<250 (90% ); 
переважно 
мезотеліоцити 
 
Пухлини 
Блідо-жовта, 
геморагічна, 
муцинозна або 
хільозна 
>25 (75% ) <1,1 20%  
>1000 (50% ); 
різні клітини 
Цитологічне дослідження, 
біопсія очеревини 
Туберкульозни
й перитоніт 
Прозора, 
каламутна, 
геморагічна або 
хільозна 
> 25 (50% ) <1,1 7%  
>1000 (70% ); 
зазвичай > 70%  
лімфоцитів 
Біопсія очеревини, 
мікроскопія мазку, 
забарвленого за Цілем-
Нільсоном, посів на 
середовища для мікобактерій 
Бактеріальний 
перитоніт 
Каламутна або 
гнійна 
Якщо 
гнійна, >25 
<1,1 Нетипово 
Переважно 
нейтрофіли 
Мікроскопія мазка, 
забарвленого за Грамом, 
посів 
Серцева 
недостатність 
Блідо-жовта 15-53 >1,1 10%  
<1000 (90% ); 
частіше 
мезотеліоцити, 
макрофаги 
 
Нефротичний 
синдром 
Блідо-жовта або 
хільозна 
<25 (100% ) >1,1 Нетипово 
<250; 
мезотеліоцити, 
макрофаги 
При хільозному асциті – 
проба з ефіром, забарвлення 
cуданом 
Панкреатит, 
несправжня 
кіста 
підшлункової 
залози 
Каламутна, 
геморагічна або 
хільозна 
Різний, 
частіше >25 
<1,1 Можливо Різноманітний 
Визначення активності 
амілази в сироватці та 
асцитичній рідині 
(підвищення) 
 
Аналіз плевральної рідини 
Рідина в плевральній порожнині, яка з’являється механічним шляхом 
внаслідок порушень місцевого або загального кровообігу незапального 
характеру, називається транссудатом. Рідина в плевральній порожнині, яка 
з’являється внаслідок запального процесу з боку плевральних листків, має назву 
ексудату. Дослідження вмісту плевральної рідини дозволяє визначити: характер 
випоту (ексудат або транссудат), характер та етіологію запалення у випадку 
запального походження рідини.  
Характер плевральної рідини . В клінічній практиці виділяють наступні 
види ексудатів.  
Серозний ексудат найчастіше має місце при серцевій декомпенсації, 
нефротичному синдромі, кахексії. Він характеризується наступними фізико-
хімічними властивостями: прозорий, без кольору, інколи з жовтуватим відтінком, 
містить поодинокі лімфоцити та мезотеліоцити. 
Серозно-фібринозний ексудат є ознакою запального процесу. Він 
каламутний, містить білок (30-40 г/л) і невелику кількість клітинних елементів. 
При стоянні утворює згусток. Характерний для плевритів туберкульозної та 
пневмонічної етіології. Клітинний склад при туберкульозному плевриті в перші 
дні захворювання представлений лімфоцитами, нейтрофілами та 
ендотеліальними клітинами, надалі домінують лімфоцити. 
Серозно-гнійний ексудат являє собою каламутну рідину жовтуватого кольору 
з утворенням пухкого сірого осаду, характерний для емпієми плеври. 
Гнійний ексудат – різний за походженням, частіше вторинний (первинно 
уражаються легені та інші органи), але може бути й первинним при запальному 
процесі у серозній порожнині, викликаному різними гноєрідними 
мікроорганізмами. Ексудат має вигляд каламутної рідини, жовто-зеленого, 
буруватого або шоколадного кольору, містить переважно нейтрофіли, білок до 
50 г/л. Зустрічається гнійний ексудат при емпіємі плеври. 
Еозинофільний ексудат характерний для туберкульозу, абсцесу, 
множинних метастазів раку легень, міграції личинок аскарид у легені, 
розсмоктування геморагічного ексудату. Збільшення рівня еозинофілів у 
плевральній рідині може співпадати із збільшенням їх у крові й кістковому мозку, 
але інколи спостерігається і різко виражене збільшення тільки в плевральній 
порожнині, при нормальній кількості еозинофільних гранулоцитів у крові. 
Гнильний ексудат буває бурого або буро-зеленого кольору, з різким 
гнильним запахом. При мікроскопічному дослідженні виявляють детрит від 
розпаду лейкоцитів, голки жирних кислот, іноді кристали гематоїдину і 
холестерину. В ексудаті багато мікроорганізмів, зокрема анаеробів, що 
утворюють гази. Характерний для гангрени легені з проривом у плевральну 
порожнину. 
Геморагічний ексудат каламутний, червоного або коричневого кольору, 
містить велику кількість еритроцитів, а також нейтрофіли та лімфоцити. 
Концентрація білка більше 30 г/л. З’являється при мезотеліомі, геморагічному 
діатезі з приєднаною інфекцією, метастазах раку, при плевритах, які 
ускладнюють інфаркт легені, туберкульозі плеври.  
Хільозний ексудат каламутний, молочного кольору, що обумовлено 
присутністю великої кількості жиру, містить еритроцити та лімфоцити. Поява 
хільозного ексудату пов’язана з пошкодженням лімфатичних судин.  
Виявляється при пораненнях і злоякісних новоутвореннях (рак підшлункової 
залози). Кількість білка складає близько 35 г/л. 
Хілусоподібний ексудат. Містить жир, який утворюється за рахунок гнійного 
розпаду клітинних елементів. Такий ексудат утворюється при хронічному 
запаленні серозних порожнин. 
Бактеріоскопічне дослідження рідини з плевральної порожнини.  
Проводиться з метою діагностики туберкульозного ураження плеври. 
Мікобактерії при туберкульозних плевритах виявляються порівняно рідко, тому 
при негативному бактеріоскопічному дослідженні необхідно провести 
бактеріологічне дослідженні плевральної рідини. 
 
 
1.2.2. Інтерпретація результатів біохімічного дослідження крові 
 
 
 
Результати біохімічних досліджень відображають фізіологічний стан і зміни 
багатьох органів і систем.  
Найчастіше в клініці інфекційних хвороб визначаються наступні показники: 
білки (альбумін, загальний білок, С-реактивний білок, феритин, ревматоїдний 
фактор та ін.); ферменти (аланінамінотрансфераза – АлАТ, 
аспартатамінотрансфераза – АсАТ, γ-глутамілтранспептидаза – γ-ГТП, 
глутаматдегідрогеназа – ГлДГ, α-амілаза, лактатдегідрогеназа – ЛДГ, лужна 
фосфатаза – ЛФ, ліпаза, холінестераза, креатинфосфокіназа – КФК); ліпіди 
(загальний холестерин, холестерин ЛПВЩ, холестерин ЛПНЩ, тригліцериди); 
вуглеводи (глюкоза, фруктозамін); пігменти (білірубін та його фракції); 
низькомолекулярні азотисті речовини (креатинін, сечова кислота, сечовина); 
неорганічні речовини (електроліти) та вітаміни. 
Дослідження білка та його фракцій  
Синтез білків плазми крові відбувається переважно в клітинах печінки та 
ретикулоендотеліальної системи. Поняттям “загальний білок” визначається 
сумарна концентрація альбуміну і глобулінів, які знаходяться в плазмі крові. 
Виділяють п’ять фракцій сироваткового білка – альбумін, α1-, α2-, β-, і γ-
глобуліни. У нормі превалює альбумін, співвідношення альбуміну до глобулінів 
(А/Г коефіцієнт) складає 1,2-1,5. Референтні показники загального білка та його 
фракцій представлені в таблиці 11.  
Таблиця 11 
Референтні показники загального білка та протеїнограми 
 
Білкові фракції Показники 
сироватки крові 
Загальний білок 65–85 г/л 
Альбуміни 40–50 г/л 
α1-Глобуліни 2,5–5%  
α2-Глобуліни 5,1–9,2%  
β-Глобуліни 8,1–12,2%  
γ-Глобуліни 8,0–12,8%  
 
 
Зниження концентрації білків у крові має назву гіпопротеїнемія, підвищення 
– гіперпротеїнемія. 
Гіпопротеїнемія виникає внаслідок: 
недостатнього надходження білка (при тривалому голодуванні або 
дотриманні безбілкової дієти); 
підвищеній втраті білка (при захворюваннях нирок, крововтраті, опіках, 
новоутвореннях, асциті, цукровому діабеті); 
порушенні утворення білка в організмі, при печінковій недостатності 
(гепатит, цироз, токсичні ураження), тривалому лікуванні 
глюкокортикостероїдами (ГК), порушенні всмоктування (при ентериті, 
ентероколіті, панкреатиті). 
Гіперпротеїнемія розвивається в результаті:  
дегідратації та втрати частини внутрішньосудинної рідини (холера, травми, 
опіки); 
дегідратації та одночасного підвищення синтезу білків гострої фази (при 
гострих інфекціях); 
активації імунологічних процесів і підвищеного утворення Ig (при хронічних 
інфекціях). 
Зміни фракції альбумінів. Рівень сироваткового альбуміну є індикатором 
печінково-клітинної недостатності. Разом з іншими показниками гіпоальбумінемія 
дає змогу не лише верифікувати наявність печінково-клітинної недостатності, а й 
оцінити її. Так, при поєднанні гіпоальбумінемії зі зниженням рівня холестерину, 
прокоагулянтів, сироваткової холінестерази при наростанні гіпербілірубінемії 
можна припустити розвиток справжньої печінково-клітинної недостатності, а при 
одночасній прогресуючій гіперамоніємії – портопечінкової недостатності 
(портосистемної, шунтової енцефалопатії); якщо ж поряд із згаданими змінами 
індикаторів печінково-клітинної недостатності у хворого наростає азотемія 
(підвищення сечовини, креатиніну), то в таких випадках діагностують печінково-
ниркову недостатність (гепаторенальний синдром). 
Швидке зниженні альбумінів і збільшення продукування α-глобулінів 
свідчить про проліферативний процес у печінці при збереженні її компенсаторної 
здатності. При паренхіматозних захворюваннях печінки А/Г коефіцієнт 
знижується. Така динаміка характерна не лише для хронічного гепатиту і цирозу, 
але й для первинного раку печінки. 
Зміни фракції α1-глобулінів. До цієї фракції належать α1-антитрипсин, α1-
ліпопротеїд, кислий α1-глікопротеїд. Як і альбуміни, α1-глобуліни є індикатором 
гепатодепресії.  
 
Збільшення фракції α1-глобулінів спостерігається при гострих, підгострих, 
загостренні хронічних запальних процесів; ураженні печінки; всіх 
процесах тканинного розпаду або клітинної проліферації. 
Зниження фракції α1-глобулінів відмічається при дефіциті  
α1-антитрипсину та гіпо-α1- ліпопротеїдемії. 
 
Маркером первинного раку печінки є α-фетопротеїн – специфічний 
ембріональний білок, який належить до α1-глобулінів. У ряді випадків цей 
антиген можна виявити при гострому вірусному гепатиті, але при цьому повторні 
дослідження визначають спочатку наростання, а потім зниження титру α-
фетопротеїну. Інколи α-фетопротеїн визначається при гострому алкогольному 
гепатиті: він виступає як ознака циротичної перебудови органа. 
Зміни фракції α2-глобулінів. До складу α2-глобулінів належать α2-
макроглобулін, гаптоглобін, аполіпопротеїди А, В, С, церулоплазмін. 
 
Збільшення фракції α2-глобулінів спостерігається при всіх видах гострих 
запальних процесів, особливо з вираженим ексудативним і гнійним 
характером (пневмонія, емпієма плеври та ін.); захворюваннях, 
пов’язаних із залученням у патологічний процес сполучної тканини 
(колагенози, аутоімунні та ревматичні захворювання); злоякісних 
пухлинах; нефротичному синдромі.  
Зниження фракції α2-глобулінів відмічається при печінково-клітинній 
недостатності, токсичних гепатитах, цукровому діабеті, панкреатиті. 
Зміни фракції β-глобулінів. β-фракція містить трансферин, гемопексин, 
компоненти компліменту, ліпопротеїди.  
Збільшення фракції β-глобулінів виявляють при первинних і вторинних 
гіперліпопротеїнеміях, захворюваннях печінки, нефротичному синдромі, 
гіпотиреозі, кровотечі з виразки шлунку. Підвищення вмісту в крові β-
глобулінів та α2-глобулінів підтверджує наявність холестазу. 
Зниження величини вмісту β-глобулінів виявляють при гіпо-β-
ліпопротеїнемії.  
 
Зміни фракції γ-глобулінів. γ-фракція представлена переважно Ig (IgМ, IgG, 
IgА, IgD, IgЕ), тому підвищення рівня γ-глобулінів відмічають при реакції системи 
імунітету, коли відбувається утворення антитіл та аутоантитіл: при вірусних та 
бактеріальних інфекціях, колагенозах, деструкції тканин і опіках. Підвищення 
вмісту в крові γ-глобулінів є одним з основних критеріїв вираженості мезенхімно-
запального синдрому, тобто активності запального процесу в печінці. Серед 
захворювань печінки така динаміка γ-глобулінів спостерігається при хронічному 
гепатиті і цирозі печінки. Гіпергаммаглобулінемія може відмічатися і при 
гострому медикаментозному та алкогольному гепатитах. 
Диспротеїнемія (зміна відсоткового співвідношення окремих білкових 
фракцій). Виражена гіпоальбумінемія та прогресуюча диспротеїнемія за рахунок 
гіпер-γ-глобулінемії свідчить про масивне ураження печінки і пригнічення синтезу 
білка (альбуміни↓, α1-глобуліни, α2-глобуліни↓, β-глобуліни↓, γ-глобуліни↑). 
Диспротеїнемія може бути верифікована за допомогою осадових проб, які є 
індикатором мезенхімно-запального синдрому. Найчастіше в клнічній практиці 
визначається тимолова проба.  
Тимолова проба. Референтна величина 0-4 Од. Проба позитивна при 
зменшенні вмісту альбумінів і збільшенні рівня β- і γ-глобулінів та пов’язаних з β-
глобулінами ліпідів у сироватці крові. При ураженні паренхіми печінки (у 90-100% 
випадків гострих вірусних гепатитів) тимолова проба позитивна, при механічній 
жовтяниці – навпаки, негативна. У випадку гострого вірусного гепатиту вона стає 
позитивною раніше, ніж з’являється жовтяниця.  
Дослідження ферментів сироватки крові 
Амінотрансферази. Референтні величини активності АсАТ –  
жінки до 31 Од/л, чоловіки  до 35 Од/л (0,1–0,45 ммоль/(г·л), АлАТ – жінки до 
35 Од/л, чоловіки до 45 Од/л (0,1–0,68 ммоль/(г·л). 
Найбільше клініко-діагностичне значення мають дві амінотрансферази: 
аспартат-амінотрансфераза – АсАТ і аланін-амінотрансфераза – АлАТ. 
АсАТ міститься переважно в міокарді і менше в печінці, скелетних м’язах, 
головному мозку, нирках, сім’яниках. Активність АлАТ найбільша в печінці і 
підшлунковій залозі, менша в серцевому та скелетних м’язах. 
Підвищення активності АсАТ і АлАТ у 1,5-5 разів порівняно з верхньою 
межею норми розглядають як помірну гіперферментемію, у 6-10 разів – як 
гіперферментемію середнього ступеню, більш ніж у 10 разів – як високу. Ступінь 
активності амінотрансфераз свідчить про вираженість цитолітичного синдрому.  
Підвищення рівня АлАТ спостерігається при травмах скелетних м’язів, 
хронічному алкоголізмі, вірусному гепатиті, цирозі печінки, токсичному ураженні 
печінки, міокардиті, панкреатиті , опіках, інфаркті міокарду. 
Підвищення рівня АсАТ виявляється при травмах скелетних м’язів, інфаркті 
міокарду, гострому ревмокардиті, стенокардії, серцевій недостатності, гепатиті, 
раку печінки.  
При захворюваннях печінки в першу чергу спостерігається більш виражене 
підвищення активності АлАТ у порівнянні з АсАТ. При гострому гепатиті, 
незалежно від його етіології, активність амінотрансфераз у 10 разів перевищує 
норму. Підвищення активності АлАТ і АсАТ при гепатиті А відмічається за 10-15 
днів до появи жовтяниці, при гепатиті В – за декілька тижнів. При типовому 
перебігу вірусного гепатиту активність АлАТ нормалізується через 30-40 діб, 
АсАТ – через 25-35 діб. Повторне або прогресуюче підвищення активності 
амінотрансфераз свідчить про новий некроз або рецидив хвороби. Подовження 
періоду підвищеної активності амінотрансфераз є несприятливою ознакою, так 
як може свідчити про перехід гострого процесу в хронічний. При хронічних 
гепатитах та активних формах цирозу характерна помірна та середня 
гіперферментемія.  
Важливе діагностичне значення має коефіцієнт де Ритіса (співвідношення 
АсАТ/ АлАТ, у нормі становить 0,66-1). Так, при гострому вірусному гепатиті, 
окрім тяжкого перебігу, коефіцієнт де Ритіса коливається від  
0,55 до 0,65, при тяжкому перебігу – в середньому 0,83, що свідчить про більш 
значне підвищення активності АлАТ. Для алкогольного ураження печінки, на 
противагу вірусному, характерне переважне підвищення активності АсАТ 
(коефіцієнт де Ритіса – більше 2). Переважне підвищення АсАТ також 
відмічається при раку і цирозі печінки. 
Підвищення амінотрансфераз у 2-5 разів відмічається у перші дні після 
гострої закупорки загальної жовчної протоки. Однак у випадках підпечінкової 
жовтяниці зі стабільною жовчною гіпертензією розвивається білірубін-
амінотрансферазна дисоціація, коли при вираженій гіпербілірубінемії (переважно 
за рахунок підвищення концентрації кон’югованого білірубіну) спостерігається 
зниження активності амінотрансфераз. Останнє виникає також у термінальній 
стадії цирозу печінки, що перебігає з вираженою гіпербілірубінемією.  
γ-Глутамілтранспептидаза (γ-ГТП). Референтна величина активності γ-
ГТП у чоловіків – до 49 Од/л (0,9-6,36 ммоль/(г·л); у жінок – до 32 Од/л (0,6-
3,96 ммоль/(г·л).  
γ-ГТП міститься в нирках, підшлунковій залозі та печінці. Принаймні 5 
процесів підвищують активність γ-ГТП: цитоліз, холестаз, інтоксикація алкоголем 
та лікарськими препаратами, пухлинний ріст у печінці. 
Підвищення рівня γ-ГТП спостерігається при гострому і хронічному гепатиті, 
токсичному ураженні печінки, інфекційному мононуклеозі, гіпертиреозі, 
алкоголізмі, жовчокам’яній хворобі, застосуванні естрогенів та оральних 
контрацептивів, злоякісних пухлинах підшлункової залози, печінки та простати, 
цукровому діабеті. 
При гострих гепатитах активність γ-ГТП підвищується раніше, ніж активність 
АлАТ і АсАТ. У період розпалу хвороби активність цього ферменту нижче 
(підвищена у 2-5 разів), ніж активність амінотрансфераз, і повертається до норми 
пізніше. Значно вищі показники γ-ГТП (у 5-30 разів вище референтного інтервалу) 
спостерігаються при печінковому та позапечінковому холестазі. Помірне 
підвищення активності ферменту реєструється при первинних пухлинах печінки. 
При злоякісних пухлинах іншої локалізації поступове зростання активності γ-ГТП 
свідчить про наявність метастазів у печінці. 
Глутаматдегідрогеназа (ГлДГ). Референтна величина активності ГлДГ 
становить 0-0,9 мкмоль/(г·л). ГлДГ – фермент, який зосереджений головним 
чином у мітохондріях, переважно гепатоцитів, відображає глибину цитолізу при 
захворюваннях печінки та свідчить про тяжкість патологічного процесу. При 
вірусному гепатиті активність ГлДГ підвищується в крові на першу добу 
жовтяничного періоду. Ступінь її підвищення залежить від тяжкості перебігу 
хвороби, особливо високі показники відмічаються при розвитку печінкової 
недостатності. 
Найбільша активність ГлДГ спостерігається при первинному і 
метастатичному раку печінки, а помірна – при так званій шоковій печінці. Різке 
підвищення активності ГлДГ відмічається при гострій закупорці загальної 
жовчної протоки.  
Лактатдегідрогеназа (ЛДГ) Референтна величина активності ЛДГ до 
250 Од/л або 0,8–4,0 ммоль/(г·л). ЛДГ – фермент, який міститься у всіх органах 
і тканинах, однак найбільше її у печінці, нирках, міокарді, скелетних м’язах. 
Підвищується активність ЛДГ при гострому та загостренні хронічного 
гепатиту, карциномі печінки, інфекційному мононуклеозі, кровотечі, гострому 
лейкозі, інфаркті міокарду, пієлонефриті, анемії, м’язовій атрофії, травмах 
скелетних м’язів, серцевій недостатності, гломерулонефриті, онкологічних 
захворюваннях, вагітності, після вживання алкоголю та фізичних навантажень.  
Лужна фосфатаза (ЛФ). Референтна величина активності ЛФ 1,0-3,0 
ммоль/(г·л) або 30-120 МО/л. Найбільше міститься ЛФ у слизовій оболонці 
кишечника, плаценті, молочній залозі під час лактації. У печінці максимальна 
активність ЛФ виявлена в плазматичній мембрані синусоїдального полюса 
гепатоцита. При механічній жовтяниці спостерігається гіперпродукція ЛФ 
насамперед за рахунок жовчної фракції ферменту.  
Підвищення активності ЛФ спостерігається при хронічному гепатиті, цирозі 
печінки, медикаментозному або алкогольному гепатитах, що перебігають з 
внутрішньопечінковим холестазом, та при механічній жовтяниці (позапечінковий 
холестаз). Помірна гіперфосфатаземія нерідко відмічається при гострому 
вірусному гепатиті, первинному і метастатичному раку печінки, 
гранулематозному гепатиті (саркоїдоз, туберкульоз), інфекційному мононуклеозі, 
а також при пухлинних ураженнях кісток, мієломній хворобі, пухлинах 
жовчовивідних шляхів, застосуванні антибіотиків та оральних контрацептивів, які 
містять прогестерон і естроген.  
Амілаза. Референтна величина активності α -амілази в крові –28-100 
Од/л, панкреатичної амілази – 16-32 Од/л. Фермент який визначається у 
вигляді α-амілази (діастази), що утворюється в підшлунковій залозі та слинних 
залозах, і панкреатичної амілази, яка виробляється лише в підшлунковій залозі.  
Підвищення рівня α-амілази спостерігається при епідемічному паротиті, 
цукровому діабеті, гострому та хронічному панкреатиті, кісті підшлункової 
залози, гострому перитоніті, холециститі, нирковій недостатності, жовчнокам’яній 
хворобі, пухлинах підшлункової залози. 
Підвищення рівня панкреатичної амілази відмічається при гострому 
панкреатиті, епідемічному паротиті, закупорці протоку підшлункової залози 
конкрементом або пухлиною. 
Зниження рівня як α-амілази, так і панкреатичної амілази спостерігається 
при токсикозі вагітних, гострому і хронічному гепатиті, недостатності функції 
підшлункової залози. 
Дослідження білкового обміну 
Сечовина. Референтна величина рівня сечовини в крові 2,5 –  
8,3 ммоль/л. Сечовина синтезується в печінці при знешкодженні аміаку, який 
утворюється в реакціях дезамінування амінокислот. Концентрація сечовини в 
плазмі залежить від швидкості її синтезу, швидкості клубочкової фільтрації і 
ренальної перфузії.  
Підвищення рівня сечовини в крові спостерігається при туберкульозі нирок, 
інфаркті міокарду, шокових станах, пієлонефриті, гломерулонефриті, серцевій 
недостатності, сечокам’яній хворобі, пухлинах сечового міхура, непрохідності 
кишечника, дегідратаці ї, опіках, кровотечах. 
Зниження рівня сечовини відмічається при порушенні функції печінки (цироз 
печінки, гепатит), вагітності, голодуванні. 
Креатинін. Референтна величина рівня креатиніну в крові складає у 
чоловіків – 44,0-115,0 мкмоль/л, у жінок – 44,0-97,0 мкмоль/л. Креатинін є 
кінцевим продуктом обміну білків. Він утворюється в печінці, виділяється в кров і 
приймає участь в енергетичному обміні в м’язовій тканині. Відхилення рівня 
креатиніну свідчить про порушення функції нирок і стан скелетних м’язів.  
Підвищення рівня креатиніну спостерігається при гострій і хронічній нирковій 
недостатності, застосуванні нефротоксичних препаратів, масивних 
пошкодженнях м’язів, синдромі тривалого стискання, променевій хворобі, 
гіпертиреозі, зневодненні.  
При інфекційній патології підвищення рівня креатиніну може виникати 
внаслідок ураження нирок, що розвивається як основний і провідний синдром 
хвороби (ГЛ з нирковим синдромом, лептоспіроз, гемолітико-уремічний 
синдром), так і можливий її прояв (дифтерія,  
бруцельоз). 
Дослідження пігментів крові 
Білірубін. Референтна величина вмісту білірубіну в сироватці крові 
загального – 20,5 мкмоль/л, прямого – 0,86-4,3 мкмоль/л, непрямого –  
1,7-17,1 мкмоль/л. До пігментів крові належать прямий і непрямий білірубін, які 
разом утворюють загальний білірубін.  
Підвищення концентрації білірубіну в крові призводить до розвитку 
жовтяниці та білірубінурії. За характером порушення білірубінового обміну і 
механізмом виникнення розрізняють три основних види жовтяниці: гемолітичну 
(надпечінкову), паренхіматозну (печінкову), механічну (підпечінкову). 
Диференційно-діагностичні лабораторні показники жовтяниць різного генезу 
наведено в таблиці 12. 
Таблиця 12 
Диференційно-діагностичні лабораторні показники жовтяниць  
різного генезу 
 
Показник 
Надпечінкова 
жовтяниця 
Печінкова 
жовтяниця 
Підпечінкова 
жовтяниця 
Білірубін 
плазми 
Підвищений за 
рахунок непрямої 
фракції 
Підвищений 
переважно за 
рахунок прямої 
фракції 
Підвищений за 
рахунок прямої 
фракції 
Ферменти 
плазми 
Підвищені значно –  
ЛДГ, помірно – 
АсАТ 
Підвищені значно 
АлАТ і АсАТ 
Підвищені значно ЛФ і 
γ-ГТП, може 
підвищуватися АлАТ 
Білірубін у сечі Відсутній Значно підвищений Значно підвищений 
Уробіліноген 
сечі 
Підвищений Відсутній Відсутній 
Периферична 
кров 
Анемія, 
ретикулоцитоз, 
прискорена ШОЕ 
Лейкопенія, 
відносний 
лімфоцитоз, 
уповільнена ШОЕ 
Лейкоцитоз 
нейтрофільного 
характеру, прискорена 
ШОЕ 
 
 
При гемолітичній (надпечінковій) жовтяниці в крові збільшується вміст 
непрямого білірубіну внаслідок посиленого руйнування еритроцитів в органах 
ретикулоендотеліальної системи. У сечі білірубін відсутній. Надпечінкова 
жовтяниця зустрічається при спадкових та набутих (імунна, токсична, механічна) 
гемолітичних анеміях, є симптомом деяких захворювань (малярія, септичний 
ендокардит, променева хвороба, сепсис, злоякісні пухлини, цироз печінки з 
вираженими порушеннями синтезу альбуміну), а також при ушкодженнях печінки 
токсичними речовинами та лікарськими препаратами.  
При паренхіматозній (печінковій) жовтяниці відбувається деструкція 
гепатоцитів, внаслідок чого порушується екскреція кон’югованого білірубіну в 
жовчні капіляри. Залежно від механізму патологічного процесу в гепатоциті, 
виділяють 3 види печінкової жовтяниці: печінково-клітинну, холестатичну, 
ферментопатичну. У крові відмічається підвищення обох (прямої та непрямої) 
фракцій білірубіну, з переважанням прямої. Вміст уробіліну в сечі підвищений, а 
стеркобіліну в калі знижується в залежності від періоду хвороби та її тяжкості.  
Паренхіматозна жовтяниця розвивається при гострих і хронічних гепатитах, 
цирозі печінки, ГЦК, інфекційному мононуклеозі, лептоспірозі, лихоманці Ку, 
сепсисі, жировому гепатозі, пізньому гестозі, холестатичній жовтяниці та 
жировому гепатозі вагітних, синдромі Дабіна-Джонсона, Ротора, Жильбера. 
Механічна (підпечінкова) жовтяниця розвивається за умов перешкод 
току жовчі з жовчних проток у дванадцятипалу кишку. При цьому в крові різко 
збільшується вміст кон’югованого білірубіну при одночасному підвищенні 
некон’югованого і різкому зниженні в калі вмісту стеркобіліногену.  
Механічна жовтяниця виникає при жовчнокам’яній хворобі, раку 
підшлункової залози, гострому панкреатиті, ехінококозі печінки, пухлинах 
дванадцятипалої кишки, лімфогранулематозі, пухлинах і рубцевому звуженні 
жовчних протоків, холангіті, аневризмі печінкової артерії. 
При захворюваннях печінки за патоморфологічними і патофізіологічними 
змінами виділяють біохімічні синдроми, які дозволяють практичному лікарю 
оцінити стан печінки та допомагають у проведенні диференційної діагностики. 
Серед них – цитолітичний, мезенхімально-запальний, холестатичний, 
гепатодепресивний або синдром печінково-клітинної недостатності, а також 
синдром регенерації і пухлинного росту. Біохімічні «печінкові» синдроми та їх 
індикатори представлені в таблиці 13.  
Таблиця 13 
Біохімічні «печінкові» синдроми та їх індикатори  
 
Синдром Індикатори 
Цитолізу підвищення активності АлАТ, АсАТ  
підвищення γ-ГТП 
підвищення 5′-нуклеотидази (5′НТ) 
підвищення ГлДГ  
підвищення ЛДГ 
гіпербілірубінемія з підвищенням переважно прямої  
фракції 
Холестазу підвищення ЛФ 
підвищення γ-ГТП 
підвищення 5′НТ 
гіпербілірубінемія 
підвищення вмісту жовчних пігментів жовчі 
підвищення стеркобіліну калу  
Печінково-
клітинної 
недостатності 
гіпербілірубінемія 
гіпопротеїнемія, гіпоальбумінемія 
гіпохолестеринемія 
зниження протромбінового індексу, вмісту в сироватці 
крові II, V, VII факторів згортання крові 
зниження активності холінестерази 
Мезенхімально-
запальний 
підвищення γ-глобулінів 
підвищення осадових проб 
підвищення рівня IgG, IgM, IgA, поява неспецифічних  
антитіл, у тому числі до ДНК, гладком’язових 
волокон,  
мітохондрій 
підвищення оксипроліну  
підвищення проколагену ІІІ 
підвищення ламініну  
підвищення гіалуронату  
Регенерації та 
пухлинного росту 
підвищення α-фетопротеїну 
 
 
 1.2.3. Оцінка результатів мікроскопічних досліджень  
(бактеріоскопія, вірусоскопія, паразитоскопія) 
 
 
Мікроскопічний метод дослідження широко застосовується для діагностики 
інфекційних захворювань, оскільки він дозволяє виявити збудника в матеріалі від 
хворого і тим самим встановити чи підтвердити нозологічний діагноз. Так, 
мікроскопічне дослідження крові застосовують для діагностики малярії, 
менінгококової інфекції, поворотного тифу, лептоспірозу; пунктату кісткового 
мозку – лейшманіозу; ліквору – менінгіту; калу – амебіазу, балантидіазу, 
гельмінтозів; сечі – лептоспірозу; матеріалу зі слизових оболонок –  
дифтерії; з виразок – сибірки, лейшманіозу; з пустул – натуральної віспи; 
дуоденального вмісту і калу – лямбліозу; пунктату лімфатичних вузлів – 
токсоплазмозу, лейшманіозу, туберкульозу та ін. Суть методу полягає у 
приготуванні препаратів (нативних або забарвлених) з досліджуваного матеріалу 
з наступною мікроскопією із застосуванням різних її видів (пряма та непряма 
світлова мікроскопія, фазово-контрастна, люмінесцентна, електронна та ін.). 
Переваги мікроскопічного методу – простота, швидкість, економність, але є і 
обмеження – він може бути інформативним тільки при наявності у збудника 
будь-яких морфологічних чи тинкторіальних особливостей та при його достатній 
кількості в досліджуваному матеріалі. При деяких протозойних інфекціях 
(малярія), глистних інвазіях (аскаридоз, опісторхоз та ін.) мікроскопія є основним 
методом верифікації діагнозу.  
1.2.3.1. Бактеріоскопічні методи дослідження 
Бактеріоскопія (лат. «скопео» – дивлюся) – лабораторний метод 
дослідження бактерій під мікроскопом, частіше використовується як один з 
етапів ідентифікації виділених збудників. Однак, бактеріоскопія може мати і 
самостійну цінність, якщо збудники мають характерний вигляд чи особливе 
розміщення в препараті (дифтерійна паличка, менінгокок, лептоспіра, холерний 
вібріон). Але і в цих випадках результати бактеріоскопічного дослідження у 
більшості своїй розцінюються як попередні. 
При бактеріоскопії досліджуються як нативні препарати (без фарбування), 
так і пофарбовані барвниками за різними методиками. Забарвлення по Граму 
застосовується в медицині понад сто років і залишається найбільш ефективним і 
практично єдиним широкодоступним забарвленням, що використовується для 
дослідження майже всіх видів клінічного матеріалу. При забарвленні по Граму 
бактерії мають вигляд темно-синіх (грампозитивні) чи рожевих (грамнегативні) 
тіл. Їх забарвлення і морфологічні особливості часто дозволяють провести 
попередню ідентифікацію роду, а іноді і виду мікроорганізму. Так, наприклад, 
виявлення при бактеріоскопії секрету ротоглотки і носових ходів грампозитивних 
нерухомих паличок без джгутиків, що не утворюють спор і капсул та мають 
своєрідне розташування (у тонких мазках – під кутом чи попарно, в товстих – у 
вигляді пакету булавок) дозволяє запідозрити у хворого дифтерію, а виявлення в 
лікворі хворого на менінгіт внутрішньоклітинно і позаклітинно розміщених 
грамнегативних диплококів або одиничних коків є вагомим аргументом на 
користь менінгококової інфекції (малюнок 1). Деякі специфічні мікроорганізми 
можна виявити при фарбуванні за допомогою інших методик (за Романовським-
Гімзою, з флуорохромами і т.п.). 
 
 
 
Малюнок 1.  
Забарвлення по Граму: а) коринебактерії дифтерії, грампозитивні палички;  
б) менінгококи, грамнегативні диплококи. 
1.2.3.2. Вірусоскопічні методи дослідження 
Вірусоскопічні методи – виявлення вірусу в досліджуваному матеріалі під 
мікроскопом. Для вірусоскопії використовують електронний мікроскоп, рідше – 
люмінесцентний. Світлова мікроскопія з огляду на малі розміри вірусу практично 
не застосовується. Електронно-мікроскопічні дослідження дозволяють 
ідентифікувати віруси, які не чинять цитопатичного ефекту в культурі клітини. 
Метод застосовується для виявлення ротавірусів у калі хворих на гострі 
гастроентерити. Велика кількість і характерна морфологія цих вірусних частинок 
дозволяє провести їх специфічну ідентифікацію на основі одних лише 
морфологічних ознак (малюнок 2). Також електронна мікроскопія застосовується 
для діагностики хвороб, викликаних вірусом Norwalk. 
 З метою експрес-діагностики грипу та інших гострих респіраторних 
вірусних інфекцій застосовується імунофлюоресцентний метод – обробка мазків-
відбитків зі слизової оболонки нижньої носової раковини міченими антитілами для 
виявлення вірусів у клітинах епітелію при люмінесцентній мікроскопії (детальніше 
див. підрозділ 1.2.5.). 
 
 
1.2.3.3. Паразитоскопічні методи дослідження 
При протозойних інфекціях паразитоскопія є основним методом 
підтвердження діагнозу. Наприклад, при малярії проводять мікроскопію товстої 
краплі і мазка крові з метою виявлення малярійних плазмодіїв, при амебіазі – 
мікроскопію свіжих фекалій для виявлення вегетативних, тканинних форм амеб. 
Вирішальне значення цей метод має і для діагностики глистних інвазій, об’єктом 
дослідження при цьому можуть бути фекалії (гельмінти, їх яйця, членики), жовч 
(яйця), кров (у разі міграційної стадії гельмінтозів). 
Мікроскопічна діагностика збудників малярії 
Паразитоскопічна діагностика малярії ґрунтується на виявленні безстатевих 
та статевих форм збудника при мікроскопічному дослідженні крові. Для 
виявлення плазмодіїв і визначення їх виду використовують препарати крові, які 
готують за методом «тонкого мазку» і «товстої краплі», забарвлених за 
Романовським-Гімзою. Виявлення за допомогою зазначених методів будь-яких 
стадій плазмодіїв, які розвиваються в еритроцитах – є беззаперечним 
підтвердженням діагнозу малярії.  
Чотири види збудників малярії людини: Plasmodium vivax – збудник 
триденної малярії, Plasmodium malariae – чотириденної, Plasmodium falciparum –  
тропічної, Plasmodium ovale – близької до триденної; розрізняють за формою і 
розмірами безстатевих та статевих форм (шизонтів і гамонтів), розмірами 
мерозоїтів та їх кількістю в морулі, кольором пігменту і розподілом його в 
цитоплазмі, характером ураження еритроцитів (форма, розмір, колір, наявність 
зернистості) (малюнок 3). 
 
 
Морфологічні ознаки збудників малярії при мікроскопічному 
дослідженні крові. Основні диференційно-діагностичні ознаки збудників малярії 
людини при мікроскопічному дослідженні крові представлені в таблиці 14. 
Якщо всі виявлені в товстій краплі паразити знаходяться на стадії кільця, то 
збудником хвороби вірогідно є P.falciparum. З 12-го дня до кілець приєднуються 
гаметоцити у вигляді півмісяця. При дуже високій паразитемії в крові можуть 
зустрічатися поодинокі трофозоїти на різних стадіях розвитку, а також незрілі 
гаметоцити веретеноподібної форми. 
Якщо при огляді товстої краплі паразити виявляються на різних стадіях 
розвитку, причому більшість з них із фрагментованою цитоплазмою; трофозоїти, 
які розвиваються, мають неправильні контури; у тих, що діляться важко 
розрізнити внутрішню будову; інколи зберігаються залишки оболонки ураженого 
еритроцита з рясною азурофільною зернистістю, – то це P. vivax.  
У випадку, коли чисельність паразитів невелика, переважає одна провідна 
стадія розвитку (або великі трофозоїти у формі кільця з відносно великими 
ядрами, або з незначно фрагментованою цитоплазмою), більш дорослі паразити 
мають правильні обриси, багато пігменту, зрілі шизонти містять меншу кількість 
мерозоїтів, ніж зрілі шизонти P. vivax і P. falciparum, то по товстій краплі слід 
запідозрити P. ovale або P. malariae. При огляді тонкого мазка в випадку P. ovale 
можна побачити збільшені еритроцити з зернистістю Джеймса, деякі уражені 
еритроцити мають овальну форму із зазубреністю на полюсах, у зрілих 
шизонтах пігмент розташований ексцентрично. У випадку P. malariae уражений 
еритроцит не збільшений і навіть може бути дещо стиснутий, пігмент у зрілому 
шизонті розміщений у центрі. 
 
Таблиця 14 
Основні диференційно-діагностичні ознаки збудників малярії людини при 
мікроскопічному дослідженні крові 
 
Стадія P. vivax P. malariae P. falciparum 
Стадії 
паразитів, 
які 
виявляютьс
я в крові 
Всі стадії шизогонії та 
гаметоцити 
Всі стадії шизогонії 
та гаметоцити 
Виявляються 
переважно кільця і 
гаметоцити, при 
великій кількості 
кілець – шизонти та 
форми поділу 
Кільця 
Мають переважно форму 
кільця, розмір дорівнює 
1/3–1/2 діаметра 
нормального еритроцита, 
часто по 2–3 кільця в 
еритроциті 
Такі ж, як у P. vivax. 
Не більше одного 
кільця в еритроциті 
На початку невеликі –  
1/5 діаметра 
нормального 
еритроцита, потім 
сягають 1/2 діаметра. 
Часто два і більше 
кілець в еритроциті 
Шизонти 
Неправильної форми, 
досягають великих 
розмірів, пігменту багато, 
дрібний, 
паличкоподібний. Нерідко 
2-3 шизонти в еритроциті 
Округлої або 
стрічкоподібної 
форми, розмір не 
перевищує 
нормального 
еритроцита, 
пігмент у вигляді 
круглих зерняток. 
Не більше одного 
шизонта в 
еритроциті 
Округлої форми, 
невеликі – близько 1/2 
нормального 
еритроцита, пігмент у 
вигляді однієї 
компактної великої 
грудочки.  
Меруляції 
Більше нормального 
еритроцита. 14–22 
(зазвичай 14–18) 
мерозоїта, розташованих 
хаотично 
Не перевищують 
нормального 
еритроцита. 6–12 
(зазвичай 8–10) 
мерозоїт ів, 
переважно 
розташованих 
навколо 
центральної купки 
пігменту 
Невеликих розмі 
рів – не більше 1/2 –  
2/3 нормального 
еритроцита. 12–18 
(зазвичай 14–16) 
дрібних, розміщених 
хаотично мерозоїт ів. 
Уражені 
еритроцити 
Значно збільшені, 
знебарвлені. При 
відповідному забарвленні 
– зернистість Шюффнера 
Не збільшені, 
забарвлені. 
Зернистість 
відсутня.  
Не збільшені, 
забарвлені. При 
відповідному 
забарвленні 
плямистість Маурера 
Гаметоцити 
Круглі, майже 
заповнюють збільшений 
еритроцит. По краю його 
зернистість Шюффнера. 
Мікрогаметоцит з 
великим ядром і обідком 
слабо зафарбованої 
цитоплазми, що містить 
коричневий пігмент, 
Такі ж, як у P. vivax, 
але не 
перевищують 
розмір 
нормального 
еритроцита. 
Зернистість 
Шюффнера 
відсутня. Пігмент у 
У формі півмісяця. 
Мікрогаметоцит – 
рожево-бузковий з 
грубим інколи 
розсіяним пігментом, 
макрогаметоцит 
синювато-сірий з 
грубим чорним 
пігментом, зібраним у 
макрогаметоцит з 
невеликим ядром та 
інтенсивно забарвленою 
цитоплазмою, що містить 
рівномірно розсіяний, 
темний паличкоподібний 
пігмент  
вигляді досить 
грубих круглих 
зерняток, 
коричневатих у 
мікрогаметоцита і 
темніших у 
макрогаметоцита 
центрі клітини, який 
прикриває ядро 
 
 
Овоскопія калу при глистних інвазіях  
Мікроскопічне дослідження фекалій використовують для діагностики 
гельмінтозів і перевірки ефективності дегельмінтизації. У калі найчастіше 
виявляються яйця наступних гельмінтів:  
із нематод – аскарид (Ascaris lumbricoides), гостриків (Enterobius 
vermicularus), волосоголова (Тrichocephalus trichiurus), кривоголовки 
дванадцятипалої (Ancylostoma duodenale), некатора (Necator 
americanus), трихостронгілоїди (Trichostrongyloidea). 
із трематод – печінкової двоустки (Fasciola hepatica), сибірської двоустки 
(Opisthorchis felineus), ланцетоподібної двоустки (Dicrocoelium 
lanceatum), шистосоми (Schistosoma mansoni, Schistosoma japonicum). 
із цестод – стьожка широкого (Diphyllobothrium latum), ціп’яка свинячого 
(Taenia solium), ціп’яка бичачого (Taeniarhynchus saginatus), стьожка 
малого (Diphyllobothrium minus). 
При ентеробіозі – на поверхні свіжовиділених фекалій можна бачити 
дорослі рухливі особини (самиці гостриків). Проте яйця гостриків легше виявити 
при мікроскопії зішкрібу з шкіри перианальної ділянки, ніж у калі. 
При кишковому шистосомозі – яйця гельмінта виявляються лише при 
інтенсивній інвазії в першій порції калу. Яйця клонорхіса з’являються у фекаліях 
через 2-4 тижні після стихання гострих явищ, а при опісторхозі – через місяць 
після інфікування. При дифілоботріозі – у калі виявляються яйця гельмінту і 
уривки стробіли, що відрізняє цей гельмінтоз від інвазії свинячим та бичачим 
ціп’яками. 
Проте у фекаліях інвазованих людей яйця гельмінтів виявляються не 
завжди. Вони відсутні в наступних випадках: при паразитуванні ще 
нестатевозрілих особин, самих самців або дуже старих самок, а також 
гельмінтів, які не виділяють яєць у просвіт кишечника. У хворих на гіменолепідоз 
відмічаються паузи у виділенні з фекаліями яєць карликового ціп’яка. 
Гальмування процесу розмноження гельмінтів з тимчасовим припиненням 
виділення яєць може настати в результаті приймання хворими деяких лікарських 
препаратів. Нерідко яйця гельмінтів можна виявити лише після проведення 
кількох аналізів з проміжками в 3-5 днів. 
Овоскопія калу при протозойних інвазіях кишечнику. 
У фекаліях людини можна визначити 20 видів найпростіших (8 патогенних і 
умовно-патогенних та 12 коменсалів). Як патогенні, так і непатогенні найпростіші 
у випорожненнях можуть бути виявлені в двох формах: вегетативній (трофозоїт) 
– активній рухливій, нестійкій до зовнішніх впливів, і у вигляді цист (ооцист). В 
оформленому калі виявляються лише цисти, для виявлення вегетативних форм 
слід досліджувати теплий кал. У кишечнику паразитують найпростіші які 
відносять до наступних класів: Rhizopoda (амеби), Flagellata (джгутикові), Ciliata 
(війчасті), Sporozoa (споровики, кокцидії). 
Амеби. Із шести видів амеб, які зустрічаються у травному каналі людини, 
лише дизентерійна амеба (Entamoeba histolytica) патогенна, інші мають 
диференційно-діагностичне значення. Локалізується збудник у товстому 
кишечнику. Життєвий цикл Entamoeba histolytica має дві стадії: вегетативну 
(трофозоїт) та стадію цисти (малюнок 4).  
 
 
 
Малюнок 4. Дизентерійна амеба 
Обробка розчином Люголя  
(мікропрепарат):  
У консерванті Сафаралієва  
(мікропрепарат): 
1 – просвітна форма;  
2, 3, 4 – одноядерні цисти;  
5 – двоядерна циста;  
6, 7 – чотириядерні цисти; 
8 – вегетативна тканинна форма;  
9 – просвітна форма з фекалій 
людини;  
10, 11, 12, 13 – цисти з фекалій 
 
 
У вегетативній стадії розрізняють велику вегетативну, яка може бути 
тканинною формою або гематофагом (трофозоїт із фагоцитованими  
еритроцитами), і просвітну форму. Тканинна форма та гематофаг амеби 
виявляються у свіжих рідких випорожненнях або слизово-кров’янистих 
виділеннях із товстої кишки у хворих на амебіаз. Це є достовірною ознакою 
гострого процесу. Просвітна форма паразитує лише в просвіті товстої кишки, 
виявляється при згасанні процесу, хронічному амебіазі та паразитоносійстві. 
Цисти утворюються з просвітних і тканинних форм у нижніх відділах товстої 
кишки та виявляються в калі у хворих на хронічний амебіаз та носіїв. 
Війчасті. Із представників цього класу патогенним для людини є балантидій 
(Balantidium coli). Вегетативна форма B. coli має яйцеподібну форму та здатна 
активно рухатися за допомогою численних війок (малюнок 5).  
Розмножується в рідкому вмісті нижніх відділів тонкої та сліпої кишок. При 
проникненні балантидію вглиб слизової оболонки товстої кишки виникає 
виразковий процес. У фекаліях збудник виявляється у формі трофозоїтів не 
пізніше 20 хв. після дефекації, найкращий результат отримують при дослідженні 
матеріалу, взятого при ректороманоскопії (малюнок 6).  
Цисти B. сoli в людини утворюються дуже рідко.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Джгутикові. Серед представників цього класу в кишечнику людини 
паразитують Lamblia intestinalis, Trihomonas hominis (intestinalis), Chilomastix 
mesnili.  
Lamblia intestinalis. Лямблії паразитують у тонкій кишці, переважно в 
дванадцятипалій. Трофозоїти, рухаючись з фекаліями, в дистальному відділі 
товстого кишечнику перетворюються на цисти, які й виявляються при мікроскопії 
оформлених фекалій (малюнок 7, 8). Виділення паразита відбувається з 5-7-го 
дня хвороби: вегетативні форми можна виявити в рідких випорожненнях або 
після вживання проносних засобів, а цисти (незрілі двоядерні, зрілі 
чотириядерні) – при повторних дослідженнях оформленого калу. 
Trihomonas hominis вважається умовно-патогенним мікроорганізмом, 
оскільки виявляється також у здорових людей. Життєвий цикл T. hominis має 
лише стадію трофо- 
зоїта. Паразитує в товстому кишечнику і виявляється в рідких фекаліях (малюнок 
9). При певних умовах (імуносупресивні стани, неповноцінне харчування та ін.) T. 
hominis набуває патогенних властивостей і спричиняє кишковий трихомоніаз, 
який перебігає у вигляді колітів та ентероколітів. 
 
 
Малюнок 9. 
Trichomonas hominis (забарвлення за Романовським -Гімзою): 
зліва – культура,  
справа – у фекаліях на фоні детриту (мікропрепарати) 
 
 
Chilomastix mesnili. Патогенність хіломастікса не доведена, але 
припускають, що його інтенсивне розмноження обтяжує перебіг кишкових 
інфекцій. Паразитує збудник у товстому кишечнику та може виявлятися у формі 
трофозоїта і цисти (малюнок 10). 
Кокцидії. До кокцидій, які паразитують у людини, належать Isospora belli, 
Sarcocystis suihominia, Sarcocystis hominis, Сryptosporidium parvum, 
Cryptosporidium felis. 
Isospora belli – збудниик ізоспорозу, має складний цикл розвитку, який 
включає шизогонію та спорогонію. Ці процеси відбуваються внутрішньоклітинно 
в епітелії кишечника людини. В результаті утворюються цисти, які виділяються з 
фекаліями (малюнок 11). Виявлення цист у калі є підставою для встановлення 
діагнозу ізоспорозу. 
 
 
 
Малюнок 11.  
Isospora belli: а) – циста (схема); б) – цисти (мікропрепарат)  
 
Sarcocystis. Людина є кінцевим господарем для двох видів Sarcocystis 
suihominia, Sarcocystis hominis, розвиток яких проходить у слизовій оболонці 
тонкого кишечника. З фекаліями цисти саркоцист виділяються в невеликій 
кількості, тому при кишковій формі захворювання досліджують свіжі 
випорожнення, які попередньо концентрують або збагачують (малюнок 12). 
 
 
 
Малюнок 12. Sarcocystis suihominia: а) – ооциста, спороциста (схема);  
б) – ооцисти (мікропрепарат) 
 
Criptosporidium. Криптоспоридії (Сryptosporidium parvum, Cryptosporidium 
felis) є збудниками криптоспоридіозу людини. Паразитують у проксимальному 
відділі тонкої кишки, а в осіб з порушенням імунного статусу можуть 
розповсюджуватися по всій довжині травного тракту, вражати дихальні шляхи, 
селезінку, жовчовивідні шляхи та протоки підшлункової залози. 
Гістологічно криптоспоридії мають вигляд округлих одноклітинних тілець 
прикріплених до поверхневих клітин миготливого епітелію. Цисти виявляють у 
перші 4-5 днів хвороби у випорожненнях, рідше – в біоптаті слизової оболонки 
тонкої кишки при синдромі водянистої діареї (малюнок 13).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Малюнок 13. Criptosporidium: а) − циста (схема),  
б) – цисти в калі, забарвлення за Цілем-Нільсеном 
(мікропрепарат) 
 
 
1.2.4. Культуральні методи діагностики інфекційних хвороб: 
бактеріологічні, вірусологічні 
 
 
 
Культуральний метод діагностики – це посів біологічного матеріалу 
людини на певні живильні середовища при певному температурному режимі з 
метою виявлення чистої культури збудника.  
В бактеріології культуральний метод отримав назву бактеріологічний, у 
вірусології – вірусологічний, в протозоології – паразитологічний, в мікології – 
мікологічний. Цей метод є основним і найбільш точним для діагностики 
бактеріальних інфекцій. У випадку достатньої кількості збудників у 
досліджуваному матеріалі посів проводиться на щільні поживні середовища, при 
незначній кількості матеріал спочатку засівають на рідкі поживні середо- 
вища збагачення. Ідентифікація виділеної чистої культури проводиться за 
морфологічними, тинкторіальними, культуральними, біохімічними, антигенними 
та токсигенними властивостями (залежно від збудника). Також проводять 
внутрішньовидову ідентифікацію виділеної культури: фаговар, біовар і т.п. Для 
призначення раціонального лікування визначають чутливість виділеної культури 
до антибіотиків (антибіотикограма). При мікробіологічній діагностиці 
захворювань, викликаних умовно-патогенною чи нормальною мікрофлорою, 
обов’язковим є визначення кількості збудника в досліджуваному матеріалі.  
Матеріалом для дослідження можуть бути будь-які біологічні або 
патологічні рідини чи інші матеріали, взяті з організму (кров, сеча, кал, 
харкотиння, носоглотковий слиз, ліквор, грудне молоко, жовч, сльоза, слиз 
уретри та цервікального каналу, секрет простати, блювотні маси, промивні  води 
шлунка та ін.) і тканини (біопсія від живої людини чи автопсія від трупа). В деяких 
випадках для дослідження беруть об’єкти навколишнього середовища: вода, 
харчові продукти, змиви та ін.  
Вимоги до взяття матеріалу для мікробіологічного дослідження 
наступні: 
вид досліджуваного матеріалу визначається клінічною картиною 
захворювання, тобто він повинен відповідати ймовірній локалізації 
збудника на даному етапі патогенезу хвороби; 
кількість матеріалу повинна бути достатньою для проведення попередніх і 
повторних досліджень; 
матеріал для дослідження треба брати на початку хвороби, оскільки 
збудник виділяється в цей період у найбільшій кількості та має типову 
локалізацію; 
матеріал забирають до початку антибактеріальної терапії; 
необхідно виключати можливість контамінації матеріалу нормальною 
мікрофлорою хворого і мікробами зовнішнього середовища, для чого 
матеріал беруть в асептичних умовах; 
слід попередити можливість потрапляння в матеріал антимікробних 
препаратів, дезінфектантів, антисептиків, антибіотиків. 
1.2.4.1. Бактеріологічні методи діагностики  
Бактеріологічне дослідження крові (гемокультура) застосовують для 
діагностики тифо-паратифозних захворювань, сальмонельозу, сепсису, чуми, 
сибірки, менінгококової інфекції, бруцельозу, лептоспірозу, рикетсіозів. 
В клінічній практиці виявлення бактерій в крові позначається двома 
термінами – бактеріємія і септицемія. 
Бактеріємія – більш широке поняття, що означає наявність бактерій у крові 
взагалі. При цьому бактерії в крові не розмножуються. Переважна більшість їх 
гине внаслідок бактерицидних властивостей крові, виділяючи різноманітні 
продукти розпаду (пептидоглікан, тейхоєва кислота, інші залишки клітинної 
стінки) та ендотоксини, що обумовлює інтоксикацію. Бактеріємія може 
проявлятися клінічно чи перебігати безсимптомно. Основний шлях проникнення 
бактерій у кров екзогенний (наприклад, при травмах) чи ендогенний (із наявного 
в організмі вогнища інфекції).  
Бактеріємія може бути проявом як інфекційної хвороби, так і ускладненням 
при захворюваннях, викликаних багатьма умовно-патогенними 
мікроорганізмами. Таку бактеріємію слід диференціювати від транзиторної. 
Транзиторна бактеріємія – це тимчасова присутність бактерій в кровотоці, 
яка може виникнути в ослаблених людей чи осіб із хронічними вогнищами 
інфекцій внаслідок фізичних навантажень чи стресових ситуацій (надмірне 
заняття спортом, тривале безсоння, переохолодження чи перегрівання 
організму), під час проведення малоінвазивних медичних втручань (екстирпація 
зуба, тонзилектомія, бронхоскопія, фіброгастроскопія, катетеризація уретри і 
т.п.), при фізіологічній транслокації мікрофлори із кишечнику тощо. Вона, як 
правило, нетривала та зникає самостійно безслідно.  
Крім того, в певних випадках бактеріємія може бути початковою фазою 
розвитку септичного стану (септицемії чи септикопіємії). 
Септицемія – циркуляція й активне розмноження бактерій у крові, що 
супроводжується характерними клінічними проявами різного ступеня 
вираженості, перебігом процесу зі схильністю до утворення вторинних вогнищ 
інфекції.  
Розвитку септицемії сприяють глибокі порушення реактивності організму – 
різні види імунодефіцитів, підвищена сенсибілізація до бактерій, велика кількість 
збудника з підвищеними вірулентними властивостями тощо. При септицемії 
єдиними місцями циркуляції та розмноження бактерій є кров і лімфатична 
система. При цьому первинне вогнище інфекції часто відсутнє. У разі 
виникнення генералізації місцевого інфекційного процесу та заселення 
бактеріями органів і тканин організму розвивається стан септикопіємії та 
формуються вторинні вогнища інфекції. 
Типовими збудниками, які потрапляють найчастіше в кров при інфекційних 
захворюваннях є:  
Грамнегативні бактерії – Escherichia coli, Klebsiella,  
Enterobacter, Serratia, Proteus і 
Pseudomonas aeruginosa. Джерела 
бактерій – ШКТ, сечостатева система, 
шкірні покриви.  
Грампозитивні бактерії – Staphylococcus aureus, Staphylococcus  
epidermidis і Staphylococcus saprophyticus. 
Найчастіші джерела – абсцеси шкірних 
покривів. 
Оцінка результатів дослідження. 
При наявності росту мікроорганізмів на поживних середовищах результати 
оцінюються в залежності від виду виділених бактерій, швидкості та 
масивності їх зростання.  
Ріст бактерій на всіх використаних середовищах слід розцінювати як явну 
бактеріємію, якщо немає підстав вважати, що під час взяття крові 
відбулася контамінація мікроорганізмами зовнішнього середовища.  
При дотриманні всіх правил асептики, виділення навіть "непатогенних" видів 
мікроорганізмів, таких як епідермальний стафілокок або кишкова 
паличка, слід вважати проявом бактеріємії, особливо у хворих із 
зниженням імунореактивності організму (онкологічні, з опіками, при 
променевій хворобі, ВІЛ-інфекції).  
При відсутності росту в аеробних умовах і наявності грам-негативних 
паличок в осаді при посіві на середовище Тароцці, слід повторно 
культивувати кров у анаеробних умовах з метою виділення анаеробів, 
особливо неспороутворюючих видів бактероїдів, клостридій та ін. 
 
Бактеріологічне дослідження сечі (уринокультура) 
Сеча здорової людини стерильна. Однак при проходженні через сечівник 
вона може забруднюватися вегетативною мікрофлорою. У дистальному відділі 
уретри в нормі виявляють резидентну (постійну) мікрофлору: Staphylococcus 
epidermidis, Streptococcus faecalis, мікроорганізми родини: Corynebacterium, 
Lactobacillus, Enterobacteriaceae, Bacteroides.  
Умовно-патогенні бактерії можуть проникати в урогенітальну систему двома 
шляхами: 1) гематогенно – із первинних вогнищ інфекції (при інфекційних 
захворюваннях з проявами бактеріємії чи септицемії), при травмах органів 
малого тазу, промежини, сечовивідної системи; 2) висхідним – через уретру під 
час медичних маніпуляцій (катетеризація сечового міхура тощо). Однак слід 
зазначити, що у хворих з хронічними запальними процесами урогенітального 
тракту при розвитку інфекційного захворювання можлива активація постійної 
умовно-патогенної мікрофлори.  
Типовими збудниками  запальних процесів сечовивідних шляхів у 
більшості випадків є представники роду Enterobacteriaceae, що походять із ШКТ. 
Зокрема, близько 50-85% усіх уражень викликають Escherichia coli, 8-13% 
Klebsiella pneumoniae.  
У госпіталізованих пацієнтів спектр збудників значно ширший і включає 
Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, Citrobacter, дещо рідше – 
Staphylococcus aures, Staphylococcus saprophyticus, Streptococcus pyogenes, 
Mycoplasma. Серед нетипових збудників можуть бути представники роду 
Salmonella і сімейства Mycobacteriaceae. 
В 1 мл сечі здорової людини міститься 10
4
 (критична кількість – 10
5
) 
мікроорганізмів, перевищення цих величин вважають патологією, а стан 
розглядають як клінічно значуща бактеріурія. При виявленні 10
6
-10
8
 бактерій у 
правильно відібраних зразках наявність інфекції сечовивідних шляхів є 
безсумнівною. Нез'ясовані межові значення вимагають проведення 
багаторазових повторних досліджень. 
Ступінь бактеріурії дозволяє диференціювати інфекційний процес в сечових 
шляхах від контамінації сечі нормальною мікрофлорою. З цією метою виділяють 
3 ступеня бактеріурії: 
Ступінь бактеріурії, що не перевищує 10
3
 мікробних клітин в 1 мл сечі, 
свідчить про відсутність запального процесу і зазвичай є результатом 
контамінації сечі. 
Ступінь бактеріурії, що рівна 10
4 
мікробних клітин в 1 мл сечі, розцінюється 
як сумнівний результат. Дослідження слід повторити. 
Ступінь бактеріурії, що рівна 10
5 
і вище мікробних клітин в 1 мл сечі, вказує 
на наявність запального процесу. 
Зміна ступеня бактеріурії в процесі лікування може бути використана для 
контролю за перебігом процесу і ефективністю терапії: зменшення ступеня 
бактеріурії свідчить про сприятливий перебіг захворювання і ефективность 
використаних лікарських препаратів. 
У деяких випадках у хворих, які отримують антибактеріальну терапію, при 
поганому відтоку сечі, низькій її питомій вазі і рН нижче 5,0 може спостерігатися 
низька ступінь бактеріурії при наявному захворюванні. Тому, крім ступеня 
бактеріурії, слід вивчати вид виділених із сечі мікроорганізмів. Ешерихії, протей, 
синьогнійна паличка, клебсієли частіше виділяються з сечі хворих на 
уроінфекцію. Дифтероїди, лактобактерії, грампозитивні палички можуть 
виділятися з сечі здорових людей. 
Присутність у сечі монокультури свідчить про гострий запальний процес і 
корелює з високим ступенем бактеріурії; асоціації мікроорганізмів частіше 
зустрічаються при хронічних процесах і корелюють з низьким ступенем 
бактеріурії.  
 
Бактеріологічне дослідження калу (копрокультура) є методом 
верифікації діагнозу при тифо-паратифозних захворюваннях, сальмонельозі, 
харчовій токсикоінфекції, шигельозі та інших бактеріальних кишкових  
інфекціях. 
У нормі мікрофлора ШКТ здорової людини дуже різноманітна. Так, у 
стравоході в нормі не міститься мікроорганізмів, або їх дуже мало (Candida 
albicans, Actinomyces israelii); в шлунку виявляються дріжджі (Candida albicans, 
Candida tropicalis); сарцини (Sarcinae ventriculi); кампілобактерії (Сampylobacter 
fetus, Сampylobacter pylori); рідко виявляють лактобактерії, стафілококи і 
стрептококи. У тонкому кишечнику знаходять ентерококи (Enterococcus faecalis, 
Enterococcus faecium, Enterococcus durans); біфідобактерії (Bifidobacterium 
bifidum, Bifidobacterium infantis, Bifidobacterium longum); лактобактерії. Найбільш 
численна й різноманітна мікрофлора товстого кишечника, яка представлена 
асоціацією мікроорганізмів чисельністю 10
10
 – 10
14
 куо/г; мікробна маса складає 
5% загальної маси кишечнику. Мікрофлора представлена на 97% анаеробами: 
Bifidobacterium, Lactobacillus, Escherichia coli, Enterococcus, Staphylococcus, 
Bacteroides, Clostridium, Candida.  
Представники постійної (резидентної) мікрофлори кишечнику можуть 
приймати участь у розвитку деяких патологічних станів у пацієнтів із супутньою 
патологією ШКТ (стан після резекції шлунка, дивертикульоз кишечнику, цироз 
печінки та інші) та ВІЛ-інфекцією. 
Збудниками гострих кишкових інфекцій є основні представники родини 
Enterobacteriaceae, з яких найбільш патогенними для людини є різні види 
Eschrichia, Salmonella, Shigella, Yersinia enterocolitica, Proteus, Klebsiella. 
Залежно від кількісного і якісного складу мікрофлори кишечника виділяють 
наступні стани: 
Еубіоз (нормобіоз) – стабільний стан мікробіоценозу зі збереженням 
кількісного і якісного складу мікрофлори та повного об’єму їх фізіологічних 
функцій. 
Дисбіоз – відхилення в складі мікробіоценозу, що різко виходить за межі 
фізіологічної норми. 
Дисбактеріоз – клініко-мікробіологічний синдром, що характеризується 
патологічно зміненим станом мікробіоценозу організму: ротової порожнини, 
товстого кишечнику, піхви, шкіри та ін. 
При дисбактеріозі створюються сприятливі умови для приживлення 
екзогенної патогенної мікрофлори, а також надлишкового розмноження умовно-
патогенної, внаслідок чого розвивається синдром надмірного  бактеріального 
росту, що може привести до розповсюдження збудника з кишечнику в 
стерильні органи і тканини, викликаючи різні патологічні процеси (синдром 
транслокації ендогенної мікрофлори). 
При оцінці результатів копрокультури враховують наступне:  
Виявлення патогенних мікроорганізмів у досліджуваному матеріалі означає 
його етіологічну роль у розвитку кишкової інфекції. 
Виділення в значній кількості умовно-патогенних мікроорганізмів з 
кишечнику слід розцінювати як етіологічний чинник захворювання. 
При виявленні основного збудника в будь-якій кількості або умовно-
патогенної мікрофлори в кількості, що перевищує поріг інфікування 
(>10
4
 куо/тамп), обов’язкова постановка антибіотикограми. 
 
Бактеріологічне дослідження ліквору  
Ліквор досліджують у всіх випадках передбачуваного менінгіту як 
первинного процесу (менінгококова інфекція, туберкульоз), так і ускладнення 
сепсису, генералізованих форм інфекцій (лептоспіроз, сальмонельоз, єрсиніоз, 
бруцельоз, лістеріоз, хламідіоз) та неінфекційних захворювань (черепно-мозкова 
травма, нейрохірургічні операції).  
Типовими збудниками, які виділяються при менінгітах є: 
у новонароджених: Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, 
Serratia marcescens, Enterobacter, Pseudomonas aeruginosa, 
Streptococcus (гр. В, D), Listeria monocitogenes; 
у дітей раннього віку: Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, 
Haemophilus influenzae, Mycobacterium tuberculosis; 
у осіб похилого віку та ослабленого контингенту хворих: Neisseria 
meningitidis, Streptococcus pneumoniae, а також збудники, що 
викликають госпітальні інфекції, Haemophilus influenzae, Streptococcus 
pneumoniae, Salmonella.  
при ускладненнях черепно-мозкової травми або після нейрохірургічних 
операцій: Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, 
Streptococcus pyogenes, Pseudomonas aeruginsa, Escherichia coli, 
Klebsiella pneumoniae, Serratia marcescens.  
 
Як правило, менінгіт викликається тільки одним видом мікроорганізмів. 
Оцінка результатів дослідження 
Ліквор є стерильним середовищем, тому виділення будь-якого  
мікроорганізму повинно розцінюватися як позитивний результат.  
Знаходження умовно-патогенних мікроорганізмів та сапрофітів, які раніше 
ніколи не виявлялися у лікворі, може викликати сумнів і розцінюватися 
як забруднення в момент взяття проби або при пов- 
торних висівах із середовища збагачення. У таких випадках необхідне 
співставлення результатів дослідження з клінічними даними.  
При вторинних менінгітах необхідно провести мікробіологічне дослідження 
первинного вогнища запалення для встановлення етіологічного зв’язку та 
можливості виявлення ідентичних мікроорганізмів. 
У дітей паралельно з дослідженням спинномозкової рідини необхідно 
проводити дослідження гемокультури, оскільки менінгіти часто пов'язані 
з бактеріємією, і вона передує появі мікроорганізмів в лікворі. 
 
Бактеріологічне дослідження жовчі  
У нормі жовч стерильна. В більшості випадків запальний процес у  
жовчному міхурі розвивається після проникнення мікрофлори з кишечнику або 
крові. 
Типовими збудниками, які найчастіше (70-80%) виділяють з жовчі є: 
Escherichia coli, Enterococcus, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter, Clostridium 
perfringens, при наявності жовчнокам'яної хвороби – Peptococcaceae  
(в 10-20%). В окремих випадках зустрічається змішана аеробна і анаеробна  
мікрофлора. 
Варто зазначити, що жовч – найсприятливіше середовище для сальмонел, 
здатних колонізувати як протоки, так і жовчні камені. Колонізація жовчних 
каменів сальмонелами тифо-паратифозної групи зумовлює стійке 
бактеріоносійство й потребує негайного видалення конкрементів. 
Оцінка результатів дослідження 
Найбільш достовірним є дослідження жовчі, отриманої під час операції.  
При дуоденальному зондуванні можлива контамінація жовчі мікрофлорою 
ротової порожнини і верхніх відділів травного тракту. Так, стафілококи і 
стрептококи знаходять в дуоденальному вмісті  
значно частіше, ніж у жовчному міхурі при оперативному втручанні. 
Тому слід з особливою обережністю підходити до визначення 
етіологічної ролі виділених мікроорганізмів.  
Необхідно проводити кількісне визначення кожного виду бактерій в 1 мл 
жовчі, що дає змогу більш об'єктивно оцінювати динаміку запального 
процесу та ефективність лікування при повторних дослідженнях.  
Виділення золотистого стафілокока в значній кількості потребує виключення 
печінкового або піддіафрагмального абсцесів.  
Виявлення в дуоденальному вмісті сапрофітних нейссерій і 
дріжджоподібних грибів свідчить про контамінацію жовчі мікрофлорою 
ротової порожнини. 
 
Бактеріологічне дослідження виділень з дихальних шляхів  
Матеріалом для бактеріологічного дослідження з дихальних шляхів є: 
виділення з носу та ротоглотки; харкотиння; вміст бронхів, отриманий при 
бронхоскопії або при відсмоктуванні через трахеотомічну трубку (в хворих, які 
знаходяться на штучній вентиляції легень); ексудати; резектовані тканини та ін. 
У нормі з виділень носу, ротоглотки, трахеї, бронхів можуть бути виявлені 
наступні мікроорганізми: Staphylococcus epidermidis, Streptococcus viridans, 
Neisseria, Corynebacterium, Lactobacillus, Candida та інші.  
При носійстві в осіб з хронічними запальними захворюваннями верхніх 
дихальних шляхів в стадії ремісії можуть виявлятися Staphylococcus aureus, 
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes.  
При гнійно-запальних процесах дихальних шляхів найчастіше виділяються: 
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus, 
Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa, Neisseria, Corynebacterium, 
Klebsiella, Citrobacter, Proteus, Candida, Actinomyces та ін.  
Mycobacterium tuberculosis, Mycoplasma, Bacteroides можуть бути виявлені 
при культивуванні матеріалу на спеціальних поживних середовищах. 
При проведенні мікробіологічної діагностики виділень з дихальних шляхів 
слід враховувати ряд особливостей: 
відсутність чітких анатомічних бар’єрів між верхніми та нижніми дихальними 
шляхами і середнім вухом сприяє безперешкодному розповсюдженню 
збудників інфекційного процесу; 
наявність бактеріальної флори, яка в нормі існує в певних анатомічних 
ділянках і знаходиться в симбіотичних відносинах з організмом 
господаря, відіграє важливу роль в його захисті від патогенних 
мікроорганізмів, маючи властивість попереджувати їх розповсюдження 
та транслокацію; 
майже обов'язкова наявність у досліджуваному матеріалі декількох видів 
мікроорганізмів. 
При оцінці результатів дослідження слід враховувати, що особливе 
значення належить кількісній характеристиці росту різних видів мікроорганізмів. 
Для орієнтовної оцінки кількісного росту мікроорганізмів доцільно 
використовувати наступні критерії: 
I – дуже мізерний ріст – зростання поодиноких колоній (до 10 куо/мл); 
II – мізерний ріст – зростання 10-25 колоній (куо/мл); 
III – помірний ріст – зростання кількості колоній, що не підлягають 
підрахунку (не менше 50 куо/мл); 
IV – рясний ріст – суцільний ріст колоній, що не підлягають підрахунку. 
Слід відмітити, що I і II ступені можуть свідчити про носійство або 
контамінацію бактеріями, а III і IV – про етіологічну роль даного мікроорганізму в 
розвитку захворювання.  
Бактеріологічне дослідження виділень з ока  
Мікробіологічне дослідження проводиться при захворюваннях кон'юнктиви, 
повік, слізних мішків, рогівки. 
У нормі з кон'юнктиви в невеликій кількості виділяються Staphylococcus 
epidermidis, Corynebacterium xerosis, Corynebacterium pseudodiphteriticum, 
непатогенні мікроорганізми сімейства Neisseriaceae, Sarcina.  
Причиною бактеріальних кон'юнктивітів у переважній кількості випадків є 
стафілококи (79,2%). Staphylococcus aureus частіше виділяється при гострому 
(43,6%), а Staphylococcus epidermidis – при хронічному запаленні (83,5%). 
Іншими збудниками гострих та хронічних гнійних кон'юнктивітів є Neisseria 
gonorrhoeae, Moraxella lacunata, Branhamella catarrhalis, Corynebacterium 
diphteriae, Streptococcus pyogenes, Streptococcus viridans, Streptococcus faecalis, 
Haemophilus aegyptiсus, Haemophilus influenzae, Pseudomonas aeruginosa, 
мікроорганізми сімейств Enterobacteriaceae, Proteus, Klebsiella, Escherichia. 
Рідше зустрічаються Listeria monocytogenes, гриби роду Candida, Aspergillus. 
Кон'юнктивіт зовнішніх кутів ока (Кох-Уїкса) часто викликається мікроорганізмами 
роду Moraxella lacunata. Слід відмітити, що гонококи є однією з частих причин 
гострих гнійних кон'юнктивітів у дорослих і особливо у дітей.  
Бактеріологічне дослідження матеріалу при аутопсії  
Мікробіологічні дослідження проводять у разі летального наслідку при 
гнійно-запальних захворюваннях, викликаних умовно-патогенними бакте- 
ріями. Залежно від клінічного діагнозу та зроблених у процесі розтину 
патологоанатомічних знахідок, матеріалом для мікробіологічного дослідження 
служать шматочки органів і тканин, кров, гній, ексудат і т.д. 
 
Оцінка результатів дослідження 
При мікробіологічному дослідженні трупного матеріалу від хворих з гнійно-
запальною патологією слід пам'ятати, що збудники гнійної інфекції є умовно-
патогенними бактеріями та представниками нормальної мікрофлори людини. 
Вони здатні до активної інвазії в кров, органи і тканини в агональний період та в 
перші години після смерті людини. Тому при інтерпретації результатів 
мікробіологічного дослідження трупного матеріалу необхідно зіставити отримані 
дані з результатами прижиттєвого обстеження, клінічною картиною хвороби, 
патологічними і гістологічними знахідками. 
1.2.4.2. Вірусологічні методи діагностики 
Вірусологічний метод – це культивування вірусів, патогенних для людини, з 
метою лабораторної діагностики вірусних інфекцій (грипу, ентеровірусних 
захворювань, епідемічного паротиту, сказу, кліщового енцефаліту, ГЛ  
та ін.), вивчення особливостей пато- та імуногенезу захворювань, а також для 
отримання діагностичних препаратів і вакцин.  
Матеріал, що використовується для вірусологічного дослідження, може 
бути: клінічний – змиви із частини носоглотки та кон’юктиви, слина, кров, ліквор, 
суспензія фекалій, вміст везикул та пустул та секційний – фрагменти ЦНС, вміст 
кишечнику тощо.  
Вибір матеріалу для діагностики вірусних захворювань залежить як від 
стадії хвороби, так і від її клінічних проявів. Якщо хворий обстежується на ранніх 
стадіях захворювання, то за допомогою вірусологічного методу часто вдається 
виявити вірус.  
Вірусологічний метод полягає в зараженні досліджуваним матеріалом 
чутливої біологічної моделі (лабораторні тварини, курячі ембріони чи культури 
клітин), індикації вірусу і його подальшій ідентифікації.  
При зараженні лабораторних тварин (мишей, морських свинок, хом’ячків, 
кроликів) ідентифікацію вірусів проводять за чіткими клінічними проявами 
інфекції та патоморфологічним змінам в органах і тканинах тварин, з подальшою 
індикацією вірусних антигенів чи вірусної нуклеїнової кислоти в матеріалі від 
тварин за допомогою серологічних реакцій (РГА, ІФА та ПЛР). Використовується 
для діагностики вірусів Коксакі А і В, сказу, кліщового енцефаліту тощо. 
Вірусологічний метод культивування в курячих ембріонах більш доступний, 
дешевший, простий і зручний в роботі. Основним обмеженням по використанню 
курячих ембріонів у вірусологічній практиці є відносно вузький спектр їх 
чутливості до вірусів, патогенних для людини. Після культивування проводять 
ідентифікацію вірусів в амніотичній та алантоїдній рідинах курячого ембріона з 
використанням РГА. За допомогою курячих ембріонів вдається виділити віруси 
грипу, натуральної віспи, паротиту, простого герпесу тощо. 
Вірусологічний метод культивування в культурах клітин передбачає 
вирощування клітин, взятих з різних органів і тканин людини чи тварини, в 
умовах in vitro. У вірусології культури клітин використовуються дуже широко, 
оскільки з ними порівняно легко працювати в лабораторії, на відміну від інших 
методів. Крім того, цей спосіб дає можливість добре вивчити цитопатичну дію 
вірусів за утворенням внутрішньо-клітинних включень, бляшок, у реакціях 
гемадсорбції й гемаглютинації та за кольоровою пробою. Важливо, що при 
роботі з культурами клітин суттєві результати можуть бути отримані при роботі з 
невеликою кількістю культур. 
Слід відмітити, що культивування в культурах клітин також широко 
застосовують в фармакології (для тестування дії речовин, які можуть бути 
використані як лікарські препарати); в біотехнологіях (є цінним джерелом 
гормонів та інших біологічно активних речовин, для виробництва противірусного 
білка інтерферону); в генетиці (вивчення клонування, зберігання клітин та 
отримання мутантних клітин). 
 
 
1.2.5. Серологічні методи, експрес-діагностика та  
генетичні методи діагностики інфекційних хвороб 
 
 
 
Серологічні дослідження – це методи виявлення специфічних антитіл в 
сироватці крові хворого або специфічних антигенів безпосередньо у 
досліджуваному матеріалі. Серологічні реакції, завдяки високій специфічності та 
чутливості, застосовують для виявлення та кількісного визначення антигенів і 
антитіл до певних збудників більшості інфекційних хвороб. Результати 
серологічних реакцій оцінюють за висотою титру (максимальним розведенням 
сироватки або антигену) та його динамікою протягом хвороби (парні сироватки). 
Всі серологічні методи можна розділити на 3 групи: 
1) засновані на прямій взаємодії антигену з антитілом (феномени 
аглютинації, преципітації, гемаглютинації, іммобілізації та ін.); 
2) засновані на опосередкованій взаємодії антигену з антитілом (реакції 
непрямої гемаглютинації, коаглютинації, зв'язування комплементу тощо); 
3) із використанням мічених антитіл або антигенів (метод флуоресцентних 
антитіл, імуноферментний та радіоімунний аналізи). 
При бактеріальних та протозойних захворюваннях в якості антигенів 
використовують вбиті або живі мікроорганізми чи найпростіші або вилучені з них 
повні антигени чи гаптени. В діагностиці бактеріальних інфекцій частіше 
застосовують реакції: аглютинації (РА), пасивної (непрямої) гемаглютинації 
(РПГА, РНГА), нейтралізації (РН), рідше – зв’язування комплементу (РЗК) та 
преципітації (РП). 
При вірусних інфекціях в якості антигену використовують матеріал від 
курячих ембріонів, культур клітин та органів (суспензії від тварин, які були 
заражені певними вірусами), з подальшим серологічним обстеженням за 
допомогою реакцій гальмування гемаглютинації (РГГА), РНГА, РЗК, РН та 
реакція затримки гемадсорбції. 
Прямі реакції аглютинації використовують для виявлення антитіл у 
сироватці крові хворого. Додавання суспензії убитих мікробів до сироватки 
хворого викликає утворення пластівчастого осаду (позитивна реакція 
склеювання еритроцитів при адсорбції на них певних антигенів). 
Використовується для діагностики черевного тифу, паратифів (реакція 
Відаля), бруцельозу (реакція Райта), сальмонельозу, шигельозу, ешерихіозу, 
псевдотуберкульозу, туляремії, епідемічного висипного тифу та ін. 
Реакція пасивної, або непрямої гемаглютинації спостерігається в тих 
випадках, коли до еритроцитів, заздалегідь оброблених (сенсибілізованих) 
різними антигенами, додають імунну сироватку або сироватку хворого, яка має 
відповідні антитіла. Відбувається специфічне склеювання еритроцитів, їх 
пасивна гемаглютинація. Використовується широко в діагностиці інфекційних 
хвороб – сальмонельозу, ешерихіоху, шигельозу, кампілобактеріозу, кишкового 
єрсиніозу, амебіазу, трихінельозу, дифтерії, менінгококової інфекції, чуми, 
сибірки, туляремії, рикетсіозів та ін.  
Реакцію гальмування гемаглютинації в серологічних дослідженнях 
застосовують, коли виділений у хворого вірус нейтралізують специфічною 
імунною сироваткою, а потім з'єднують з еритроцитами. Відсутність 
гемаглютинації говорить про наявність вірусу. Використовується для 
діагностики вірусних інфекцій, зокрема грипу. 
Реакція коаглютинації  – різновид реакції аглютинації, у якій антигени 
збудника визначають за допомогою стафілококів, попередньо оброблених 
імунною діагностичною сироваткою. Застосовується в діагностиці 
псевдотуберкульозу. 
Реакція преципітації  заснована на феномені утворення видимого осаду 
(преципітату) чи загального помутніння середовища після взаємодії розчинених 
або в стані колоїдної дисперсії антигенів з антитілами. Використовують для 
визначення вмісту в крові імуноглобулінів різних класів, компонентів системи 
комплементу, різних білкових і полісахаридних антигенів. Реакцію 
застосовують для підтвердження діагнозу чуми, сибірки, туляремії. 
Реакція нейтралізації заснована на здатності антитіл імунної сироватки 
нейтралізувати шкідливу дію мікроорганізмів або їх токсинів на чутливі клітини 
або тканини. При відсутності пошкоджуючого ефекту суміші антитіл і мікробів 
або їх токсинів на культуру клітин говорять про специфічність взаємодії 
комплексу антиген-антитіло. Має значення при постановці діагнозу ботулізму, 
ГЛ та ін.  
Реакція зв’язування комплементу заснована на активації комплементу в 
результаті приєднання його до комплексу антиген-антитіло. Якщо комплекс 
антиген-антитіло не утворюється, то комплемент приєднується до комплексу 
еритроцит-антиеритроцитарні антитіла, викликаючи тим самим гемоліз 
(руйнування) еритроцитів (реакція радіального гемолізу). Застосовується для 
діагностики інфекційних хвороб, зокрема, поліомієліту, кишкового ієрсиніозу, 
кампілобактеріозу, лейшманіозів, епідемічного паротиту, кліщового 
енцефаліту, ГЛ та ін. 
Результати серологічних тестів слід інтерпретувати з урахуванням 
додаткової інформації про хворого, включаючи такі фактори, як попередня 
імунізація і перенесені захворювання, можливий вплив інших антигенів, 
наявність непостійного титру при постановці серологічних реакцій в 
протилежність однократному результату. Макроорганізми виробляють проти 
збудників різні групи антитіл (аглютиніни, опсоніни, гемаглютиніни та ін.), які 
виявляють відповідно в РА, РЗК, РГГА та ін. На жаль, під час проведення цих 
реакцій можливі хибнопозитивні результати. 
Тому на сьогодні класичні методи серодіагностики інфекційних хвороб все 
менше використовуються в практичній медицині, та на зміну їм широко 
впроваджуються сучасні високочутливі універсальні методи обстеження – 
імуноферментний, радіоімунний аналіз та ін. 
Імуноферментний аналіз (ІФА) – лабораторне імунологічне дослідження, в 
основу якого покладено принцип високої вибірковості та специфічності 
імунологічних реакцій "антиген-антитіло". ІФА полягає в тому, що після 
специфічного зв’язування мічених ферментом антитіл з досліджуваним 
антигеном (чи мічені антигени з імуноглобулінами пацієнта) утворюється 
комплекс «антиген-антитіло», який виявляється за допомогою ферментативного 
перетворення – зміна забарвлення специфічного субстрату.  
Розрізняють декілька десятків модифікацій ІФА. Найбільше поширення 
отримав твердофазний гетерогенний імунний аналіз – ELISA (enzyme linked 
immunosorbent assay). ІФА застосовують для двох цілей – визначення наявності 
антигенів збудників різних інфекцій та наявності антитіл класів (IgA, IgM, IgG) до 
антигенів збудників різних захворювань. 
Метод дозволяє розділити антитіла до антигенів збудників за класами (IgM, 
IgG) та диференціювати гострий процес (переважання IgM) від результатів 
вакцинації, хронічного перебігу чи перенесеного інфекційного захворювання 
(переважання IgG). 
Інтерпретація результатів ІФА 
Стадія захворювання IgM IgA IgG 
Первинна фаза  
(2 тижні від моменту 
інфікування) 
- + - 
Первинна фаза  
(2,5 – 3 тижні від моменту 
інфікування) 
+ + - 
Первинна фаза  
(3-4 тижні від моменту 
інфікування) 
+ + + 
Загострення хронічної фази  
(2 тижні від початку 
загострення) 
+/- +/- + 
Хронічна фаза - +/- + 
Минула (пролікована інфекція) - - + 
Одужання - 
Зниження титру  
в 2-4 рази після 
успішного лікування  
Зниження титру  
в 4-8 рази через 1-1.5 міс 
після успішного лікування 
Негативний результат - - - 
 
Визначення різних класів імуноглобулінів в імунодіагностиці 
Виявлення імуноглобулінів певного класу, специфічних до антитіл 
конкретного мікроорганізму, допомагає довести роль відповідного збудника у 
виникненні інфекційного захворювання, визначити стадію інфекційного процесу. 
Окрім того, визначення загального рівня імуноглобулінів використовується для 
діагностики імунодефіцитів та алергічних захворювань. 
Імуноглобулін класу G  складає основну масу імуноглобулінів сироватки 
крові людини і проходить через плаценту. Його концентрація в сироватці крові 
здорової дорослої людини складає 12 г/л. Оскільки в максимальній кількості він 
виробляється при вторинній імунній відповіді, підвищення концентрації IgG у 
крові пацієнта з інфекційним захворюванням свідчить про період 
реконвалесценції. Серологічна діагностика такого захворювання може 
базуватися на виявленні зміни концентрації антитіл проти певного збудника, що 
спостерігається у конкретного хворого протягом 1-4 тижнів.  
У цьому випадку досліджують так звані «парні сироватки». Першу сироватку у 
людини беруть на 1-5-й день від початку захворювання, а другу – через 7-15 
(інколи 30) днів. Для визначення в цих сироватках концентрації антитіл, 
специфічних до певного антигену, використовують різні серологічні реакції (РА, 
РП, РЗК, РН, РНГА, ІФА та ін.). Якщо у другій сироватці порівняно з першою 
визначається принаймні 4-кратне збільшення рівня IgG, який специфічно реагує 
з даним антигеном, роль відповідного мікроорганізму як збудника хвороби 
вважається доведеною. Виявлення близьких  
концентрацій специфічних антитіл класу IgG в обох сироватках свідчить про те, 
що цей пацієнт мав контакт з даним антигеном в минулому (хворів або  
був щеплений). 
Імуноглобулін класу M першим з’являється після антигенної стимуляції, не 
проходить через плаценту, але в ембріональному періоді утворюється першим. 
Високий вміст IgM у сироватці крові новонародженого свідчить про 
внутрішньоутробну інфекцію. Зростання концентрації IgM до певного мікробного 
антигену є характерною ознакою гострого перебігу захворювання. Тому 
виявлення в окремих (непарних) сироватках пацієнтів специфічних антитіл класу 
IgM широко використовується для ранньої діагностики багатьох захворювань 
(вірусні гепатити А і В, кір, аденовірусні інфекції та ін.). Зазвичай максимальні 
концентрації специфічних IgM спостерігаються під час гострого захворювання, 
яке є результатом первинного інфікування певним збудником. У більшості людей 
рівні специфічних IgM досягають високих значень на 6-7 день після інфікування. 
Пізніше вони зменшуються внаслідок переключення синтезу імуноглобулінів з 
IgM на IgG. Однак у хворих з імунодефіцитними захворюваннями, при яких 
порушується формування імунної пам’яті, при повторному інфікуванні тим самим 
збудником знову може мати місце така продукція IgM, яка перебільшує синтез 
специфічних IgG. 
Імуноглобулін класу А існує у формі сироваткового IgА і секреторного 
slgА. Секреторний імуноглобулін класу А забезпечує місцевий захист від 
вірусних та бактеріальних інфекцій на поверхні слизових оболонок і в 
секреторних рідинах завдяки стійкості до протеолітичних ферментів. Низькі рівні 
slgА можуть бути результатом порушень продукції сироваткової форми IgA В -
лімфоцитами або синтезу секреторного компоненту цього антитіла клітинами 
епітелію. Дефіцит slgA супроводжується підвищеним сприйняттям до інфекцій, 
збудники яких проникають в організм людини через слизові оболонки. Перш за 
все це стосується вірусних інфекцій. 
Імуноглобулін класу Е має тропізм до базофілів і тучних клітин. Завдяки 
цьому він грає важливу роль у розвитку алергічних реакцій I типу (анафілаксій). 
У здорових людей IgЕ знаходиться в сироватці крові в дуже малих концентраціях 
(0,00025 г/л). При алергічних захворюваннях загальна концентрація 
імуноглобуліну цього класу підвищується в першу чергу завдяки росту рівня IgЕ, 
який специфічно реагує з алергеном, викликаючи захворювання. Антитіла класу 
IgЕ дуже важливі для формування імунітету проти найпростіших та гельмінтів. 
Тому при протозойних і гельмінтних інвазіях рівень сироваткових IgЕ зростає. 
Імуноглобулін класу D знаходиться на поверхні В-лімфоцитів у якості 
мембранного рецептора. У сироватці крові він присутній у малих концентраціях 
(близько 0,03 г/л). Вміст IgD збільшується при вагітності і деяких імунодефіцитах 
та алергічних станах. 
При постановці реакцій ІФА має значення і таке поняття як авідність антитіл. 
Авідність антитіл – характеристика міцності зв'язку специфічних антитіл з 
відповідними антигенами. В ході імунної відповіді організму на проникнення 
інфекційного агента стимульований клон лімфоцитів починає виробляти 
спочатку специфічні IgM-антитіла, а дещо пізніше і специфічні IgG-антитіла. IgG-
антитіла мають спочатку низьку авідність, тобто досить слабо пов'язують 
антиген. Потім розвиток імунного процесу поступово (це можуть бути тижні або 
місяці) йде в бік синтезу лімфоцитами високоавідних IgG-антитіл, вони більш 
міцно зв'язуються з відповідними антигенами. Висока авідність специфічних IgG-
антитіл дозволяє виключити недавнє первинне інфікування. Результат 
видається у вигляді індексу авідності, що виражається у відсотках (%).  
Авідність має велике значення при оцінці передбачуваного терміну 
інфікування, що надзвичайно важливо при діагностиці первинного інфікування у 
вагітних, особливо при таких інфекційних захворюваннях як токсоплазмоз, 
краснуха, цитомегаловірусна інфекція та ін. 
Наприклад, при діагностиці токсоплазмозу:  
індекс авідності anti-Toxo-IgG антитіл менше 0,3 означає присутність 
низькоавідних anti-Toxo-IgG антитіл, в цьому випадку не можна 
виключити первинне інфікування Toxoplasma gondii протягом останніх 4 
місяців; 
індекс авідності anti-Toxo-IgG антитіл більше або дорівнює 0,35 означає 
присутність високоавідних anti-Toxo-IgG антитіл – результат дозволяє 
виключити первинне інфікування Toxoplasma gondii в останні 4 місяці; 
значення індексу авідності anti-Toxo-IgG антитіл від 0,3 до 0,35 
відповідають пограничній авідності anti-Toxo-IgG антитіл у пробі. 
 
Імунний блот (ІБ) (синоніми: імунний блоттинг, Вестерн-блот) – 
високочутливий метод, заснований на поєднанні електрофорезу та ІФА або РІА. 
Метод застосовується у випадках, коли існує необхідність визначати антитіла не 
взагалі до патогену, а до певних його білків (антигенів), тобто спектр 
специфічних антитіл. ІБ використовують як діагностичний метод при ВІЛ-
інфекції, кліщовому бореліозі, Епштейна-Барр вірусній інфекції, гепатиті С та 
ін. 
Принцип методу полягає у виявленні антитіл до певних білків збудника, 
іммобілізованих на нітроцелюлозну мембрану. В організмі людини утворюються 
антитіла до ряду компонентів патогену (для кожного конкретного збудника 
перелік компонентів різний). На першому етапі білки патогену розподіляють за 
молекулярною вагою методом електрофорезу в поліакриламідному гелі. Білки 
мігрують в шарах гелю при накладенні електричного потенціалу: білки з низькою 
молекулярною вагою проходять через пори в поліакриламідному гелі легше, ніж 
білки з високою молекулярною вагою і швидше досягають кінця гелю. В 
результаті цього відбувається поділ білків на окремі  смуги по молекулярній вазі. 
Потім здійснюється електрофоретичне перенесення з поліакріламідного гелю на 
поверхню нітроцелюлозної мембрани. Після цього мембрана обробляється 
блокуючим розчином, щоб уникнути неспецифічного зв`язування імуноглобулінів 
сироватки крові, потім відмивається, висушується і розрізається на окремі 
смужки, які вкладаються в набір. Отриманий результат порівнюється з 
результатами тестування позитивної та негативної контрольних сироваток. 
Наприклад, в діагностиці Лайм-бореліозу часто виникає потреба в 
додатковому серологічному дослідженні, яке може дати більш детальну 
інформацію при неясній клінічній картині або сумнівних результатах дослідження 
IgM і IgG методом ІФА. Дослідження IgM антитіл до борелій методом Вестерн-
блоту дозволяє дати розгорнуту відповідь про наявність антитіл до 10 різних 
антигенів борелій, включаючи специфічний антиген  
OspC p25, який є маркером свіжої інфекції. Виявлення IgM антитіл проти різних 
специфічних антигенів борелій, при відсутності антитіл до OspC, не є 
достовірною ознакою недавньої інфекції. Для встановлення діагнозу свіжої 
бореліозної інфекції отриманий позитивний результат на IgM-антитіла слід 
підтвердити через 3-6 тижнів позитивним результатом на антитіла класу IgG у 
повторно взятому зразку крові.  
Експрес-методи діагностики інфекційних хвороб  
Для експрес-діагностики застосовується реакція імунофлюоресценції з 
використанням мічених антитіл або антигенів  (РІФ), направлена на 
виявлення мікробних антигенів, генома, побічних продуктів збудників. При 
використанні РІФ мазки, які ймовірно містять віруси, бактерії, гриби чи паразити, 
забарвлюють за допомогою препаратів, що включають готові специфічні 
моноклональні антитіла, мічені флюорохромами, що здатні світитися в 
ультрафіолетових променях люмінісцентного мікроскопа. Наприклад, РІФ мазки 
– відбитки епітелію порожнини носу використовують для експрес-діагностики 
грипу та ГРВІ. Також РІФ може застосовуватися як експрес-метод діагностики 
сальмонельозу, шигельозу, кишкового єрсиніозу, лямбліозу, рино- та 
коронавірусних інфекцій, респіраторного мікоплазмозу, орнітозу, вітряної 
віспи, лейшманіозів, лептоспірозу, гарячки Західного Нілу та ін.). Однак, даний 
вид дослідження в подальшому потребує підтвердження класичними методами 
серодіагностики. 
Радіоімунний аналіз (РІА) – високоспецифічний метод, при використанні 
доступних комерційних тест-наборів результат можна одержати через декілька 
годин. Суть методу: тестовий антиген, мічений радіоізотопами, конкурує з 
антигеном, який міститься в сироватці хворого, за специфічні антитіла в тестовій 
суміші. Зв’язані та вільні антитіла видаляють відмиванням. Потім за допомогою 
гама-лічильника аналізують реактивність комплексу антиген-антитіло. РІА 
застосовують в діагностиці шигельозу, а  
також для виявлення антигенів мікробів, визначення гормонів, ферментів, 
лікарських речовин та імуноглобулінів.  
Імунохроматографічні (ІХА) експрес-тести дозволяють швидко визначити 
наявність у пробі певних антигенів. На тест-смужках розчинені моноклональні 
антитіла до досліджуваного антигену кон’югують із барвником, який можна легко 
ідентифікувати навіть у найменших концентраціях. Ці антитіла наносять поблизу 
ділянки занурення тест-полоски в біологічну рідину (кров, кал, сеча). При 
наявності в субстраті дослідження відповідного антигену з’являється видиме 
забарвлення. ІХА широко застосовується для скринінгового обстеження. В 
спірних випадках результат експрес-тесту слід підтверджувати за допомогою 
ПЛР чи ІФА-діагностики. На сьогоднішній день ІХА експрес-тести 
застосовуються для діагностики грипу, адено- і ротавірусних інфекцій, 
тропічної малярії, вірусних гепатитів,  
ВІЛ-інфекції та інших. 
Зустрічний імуноелектрофорез – експрес-метод виявлення антигенів. У 
цьому варіанті дифузії матеріал, що досліджується на наявність антигену, 
переміщають у канавку (лунку), зроблену в агарі, а спеціальну сироватку – в іншу 
(найближчу) канавку. Потім через агар пропускають електричний струм, в 
результаті чого відбувається швидке, протягом декількох хвилин, зближення 
антигену та антитіла та їх об’єднання з утворенням  
преципітату. 
Газохроматографічний метод полягає в прямому дослідженні клінічного 
матеріалу за допомогою газорідинної хроматографії для виявлення характерних 
побічних продуктів метаболізму збудника інфекції. Метод ефективний для 
диференціації аеробних та анаеробних мікроорганізмів в гної та крові. 
Генетичні методи діагностики  
На сьогодні високочутливими та високоспецифічними методами діагностики 
інфекційних захворювань є генетичні методи – полімеразна ланцюгова реакція 
(ПЛР), метод ампліфікації нуклеїнових кислот (МАНК), метод молекулярної 
гібридизації та рестрикційний аналіз, що зробило можливим виділення, 
репродукцію і маркування мікроорганізмів із строго визначеним унікальним 
розміщенням нуклеотидів у геномі, який представляє штам, вид, рід чи групу.  
Полімеразну ланцюгову реакцію винайшов у 1983 році американський 
учений Кері Мюлліс, який згодом отримав за своє відкриття Нобелівську премію. 
В даний час ПЛР є одним з найбільш точних і чутливих методів діагностики, 
дозволяє виявити інфекцію, навіть якщо в пробі з біологічним матеріалом 
знаходиться лише одна або декілька молекул ДНК/РНК збудника. 
В основі методу ПЛР лежить багаторазове подвоєння певної ділянки ДНК 
(РНК) за допомогою ферментів та специфічних праймерів у штучних умовах (in 
vitro). В результаті напрацьовуються кількість ДНК (РНК), достатні для візуальної 
детекції (виявлення). При цьому відбувається копіювання тільки тієї ділянки, яка 
відповідає заданим умовам, і тільки в тому випадку, якщо вона присутня в 
досліджуваному зразку. Крім простого збільшення числа копій ДНК 
(амплифікації), ПЛР дозволяє проводити безліч інших маніпуляцій з генетичним 
матеріалом (виявлення мутацій, зрощення фрагментів ДНК), і широко 
використовується в біологічній і медичній практиці, наприклад, для діагностики 
захворювань (спадкових, інфекційних), для клонування генів, виділення нових 
генів тощо. 
Переваги методу ПЛР: 
Універсальність. Метод ПЛР дає можливість працювати з будь-яким видом 
біологічного матеріалу: кров, плазма, ліквор, сеча, слина, сльоза, 
букальний, ротоглотковий, урогенітальний зішкріби, синовіальна рідина, 
а також секційний матеріал, отриманий при розтині, або матеріал з 
об'єктів навколишнього середовища (вода, ґрунт і т.п.).  
Висока специфічність методу ПЛР, що ґрунтується на виявленні унікальних 
для мікро- (макро-) організму ділянок генетичного матеріалу. Висока 
специфічність ПЛР (100%) визначається здатністю праймерів точно 
розпізнавати певні ділянки нуклеїнової кислоти і зв’язуватися з ним за 
принципом компліментарності. Таким чином, ПЛР-діагностикуми дають 
можливість уникати проблем, пов’язаних з перехресно-реагуючими 
антигенами. Крім того, ПЛР-діагностика дозволяє виявити наявність 
збудників інфекційних захворювань в тих випадках, коли іншими 
методами (серологічними, бактеріологічними, мікроскопічними) це 
зробити неможливо. 
Висока чутливість ПЛР полягає в експоненціальному принципі (геометричне 
зростання) накопичення продукту. Аналітична чутливість дає 
можливість проведення не тільки якісної (наявність), але і кількісної 
(концентрація) оцінки вмісту нуклеїнової кислоти. На сьогоднішній день 
чутливість амплікаційних тест-систем дозволяє визначати декілька 
десятків чи сотень копій в досліджуваному матеріалі, що важливо для 
діагностики латентних та субклінічних форм ряду інфекційних 
захворювань (вірусні гепатити В і С, герпесвірусні інфекції тощо).  
Відноситься до методів прямого виявлення збудників інфекційних 
захворювань. 
ПЛР дозволяє виявити довго зростаючі збудники, не вдаючись до 
трудомістким мікробіологічних методів. Застосування ПЛР-діагностики 
також дуже ефективно щодо збудників з високою антигенною 
мінливістю та внутрішньоклітинних паразитів.  
 
Дослідження ПЛР проводиться в двох формах: якісному та кількісному. 
Результат якісного методу ПЛР – визначення «виявлено» і «не виявлено». В 
даній ситуації говорити про концентрацію чи кількісний склад досліджуваного 
патогену не коректно. Якісна ПЛР використовується для профілактичного чи 
скринінгового обстеження.  
Кількісна ПЛР (кПЛР) застосовується для швидкого виявлення генів або 
фрагментів ДНК, які є маркерами інфекційних захворювань, генетичних 
відхилень і т.п. Метод дозволяє проводити кількісні  вимірювання і генотипування 
(характеристика штамів) вірусів, наприклад, вірусу гепатиту С. Впровадження 
цього методу в клінічні лабораторії значно поліпшило якість діагностики 
інфекційних захворювань. Крім того, кПЛР використовується як інструмент для 
детектування мутації вірусів, наприклад, нових штамів вірусів грипу. Також 
важливе значення кПЛР відіграє в призначенні специфічного лікування 
(наприклад, при гепатиті В) та для контролю його ефективності. 
Кількісне визначення патогену в біологічному матеріалі виражається: 
МО (міжнародних одиниць) / мл – сучасні протоколи ведення пацієнтів 
інтерпретують результати в даних одиницях; 
в копіях чи геномних еквівалентах (ГЕ) в 1 мл зразка – для біологічного 
матеріалу (сеча, ліквор, слина); 
в логарифмах Lg / на 10
5
 клітин – для урогенітальних зішкрібів чи цільної 
крові. 
 
ПЦР в реальному часі (Real-time) – це модифікований метод кількісної ПЛР, 
який використовується для одночасної ампліфікації та вимірювання кількості 
даної молекули ДНК. Метод ПЛР в реальному часі включає в себе одночасно 
детекцію і кількісне визначення специфічної послідовності ДНК в зразку. 
Результати ПЛР-аналізу розраховуються автоматично за допомогою 
програмного забезпечення тест-системи, і тим самим вдається уникнути 
проблеми суб’єктивної оцінки результатів дослідження. Іншими словами ПЛР в 
режимі «реального часу» – це реакція, детекція та облік результату в одному 
приладі. 
 
1.2.6. Біологічний та алергологічні методи  
діагностики інфекційних хвороб 
 
 
 
Біологічний метод діагностики 
Дослідження полягає в зараженні матеріалом від хворих чутливих 
лабораторних тварин чи інших біологічних об’єктів (курячі ембріони, культури 
клітин). Метод застосовують для виділення чистої культури збудника, 
визначення певного типу токсину, визначення активності антимікробних 
препаратів та ін. В якості експериментальних тварин використовують білих 
мишей, морських свинок, кроликів, мавп та інших тварин залежно від їх 
чутливості до певного збудника.   
Так, з метою підтвердження діагнозу ботулізму для виявлення токсину в 
досліджуваному матеріалі застосовують реакцію нейтралізації токсину на білих 
мишах. Їм вводять внутрішньоочеревинно сироватку крові хворого в суміші з 
моновалентною протиботулінічною сироваткою типів А, В, і Е. Спостереження 
здійснюють протягом 4 діб. За цей час миші, не захищені тим типом антитоксину, 
яким спричинене захворювання у пацієнта, гинуть за типової для них клінічної 
картини ботулізму. Залишаються живими миші, яким вводили сироватку, що 
відповідає типу токсину, який циркулює у крові хворого. Біологічний метод може 
застосовуватися і для ідентифікації лепри (вкрай примхлива мікобактерія), 
матеріалом від хворого  заражають американських броненосців. 
Нині цей метод находить обмежене застосування, однак використовується в 
наукових цілях. 
Алергологічні методи діагностики 
Грунтуються на виявленні інфекційної алергії (гіперчутливість сповільненого 
типу) на діагностичний мікробний препарат – алерген. Для постановки діагнозу 
використовують шкірні алергічні проби з відповідними алергенами. Алергени 
представляють собою складну суміш білків мікробної клітини. 
В основі методу лежить феномен розвитку різних типів імунних реакцій в 
організмі на проникнення в нього патогенних мікроорганізмів, токсинів, антигенів 
тощо. Так, вплив антигенів певних типів через різні шляхи і при різних 
обставинах  призводить до розвитку реакцій негайної (анафілактичної, атопічної) 
чи сповільненої гіперчутливості. У певних осіб активна інфекція деякими 
бактеріями чи вірусами призводить до розвитку гіперчутливості сповільненого 
типу. Клінічно цей алергічний стан виявляється за допомогою 
внутрішньошкірного введення патогенного мікроорганізму чи одного з його 
компонентів. На місці введення у чутливого індивідуума протягом 24-48 годин 
з‘являються ущільнення та еритема. Якщо індивідуум високочутливий чи 
введена доза антигену є надлишковою може розвинутися виражене місцеве 
запалення з некрозом, формуванням везикул, набряків, реґіонарної 
лімфаденопатії, слабкості та гарячки.  
Алергічні проби застосовуються для діагностики таких інфекційних 
захворювань, як туберкульоз, туляремія, бруцельоз, черевний тиф, сибірська 
виразка, орнітоз, токсоплазмоз, венерична лімфогранульома, грибкові 
захворювання (бластомікоз, гістоплазмоз, кокцидіоїдоз) та ін. Імунна реакція на 
щеплення також є прикладом шкірної гіперчутливості сповільненого типу. Однак, 
даний метод використовується як додатковий, при постановці відповідного 
інфекційного діагнозу. 
1.2.7. Клінічна оцінка інструментальних методів діагностики 
інфекційних хвороб: ультразвукова діагностика,  
рентгенографія, комп’ютерна томографія, магнітно-
резонансна томографія, фіброгастродуоденоскопія,  
ректороманоскопія, колоноскопія 
 
 
 
Значимість культуральних, серологічних та генетичних методів у діагностиці 
інфекційних хвороб неможливо переоцінити, однак у деяких випадках клініцисту 
необхідно використовувати додаткові інструментальні методи, що можуть 
проводитися одночасно (як підтверджуючі), або їм передувати, приймаючи тим 
самим участь у діагностичному алгоритмі. При інфекційних хворобах для 
уточнення тяжкості перебігу, і з метою проведення диференційної діагностики, 
контролю за ефективністю лікування та повнотою одужання найчастіше 
використовуються такі додаткові методи діагностики як: ультразвукове 
дослідження, рентгенологічний, у тому числі комп'ютерна томографія, 
магнітно-резонансна томографія, ендоскопічний та інші. 
Однак у кожному конкретному випадку лікар повинен оцінити ступінь 
безпеки дослідження для даного хворого і його інформативність у відповідний 
період хвороби. Так, холецистографію не слід проводити при жовтяниці (жовч у 
жовчний міхур не потрапляє); при вірусному гепатиті не слід призначати 
панкреатографію через можливість розвитку панкреанекрозу; дуоденальне 
зондування протипоказане в гострий період вірусного гепатиту (жовчний міхур 
порожній); рентгенографія придаткових пазух носа малоінформативна при  грипі  
на початку хвороби через набряклість слизових оболонок. Слід врахувати, що 
неінформативність, наприклад УЗД, може бути зумовлена і неякісною 
підготовкою хворого. 
Ультразвукове дослідження (УЗД) широко застосовується в діагностиці 
інфекційних захворювань у зв'язку з доступністю, неінвазивністю та відсутністю 
променевих навантажень. Діагностична цінність його полягає у виявленні 
патології печінки, жовчного міхура, підшлункової залози, селезінки, нирок та 
щитоподібної залози. Метод ґрунтується на нерівномірному відображенні 
ультразвукових хвиль від тканин або органів внаслідок різного акустичного 
опору. 
Діагностичне значення УЗД при інфекційних захворюваннях: 
УЗД органів черевної порожнини – для диференційної діагностики 
неінфекційних та інфекційних жовтяниць (вірусні гепатити, цироз 
печінки, ехінококоз, аскаридоз, токсокароз, черевний тиф і паратифи, 
єрсиніоз, лептоспіроз, ГЛ та ін.); для виявлення вільної рідини в 
черевній порожнині (цироз печінки вірусної етіології, ускладнення 
черевного тифу і паратифів, сальмонельозу тощо); для уточнення 
характеру ураження нирок при деяких інфекційних захворюваннях 
(лептоспіроз, ГЛ з ниркових синдромом, при розвитку інфекційно-
токсичного шоку та ін.) тощо. 
УЗД органів малого тазу та простати – для диференціальної діагностики 
гарячок інфекційного та неінфекційного генезу, при розвитку 
ускладнень цирозів печінки (наявність вільної рідини), уточнення 
фонової супутньої патології, що впливає на перебіг інфекційного 
захворювання та ефективність лікування.  
 
На сьогодні в інфектології найбільш актуальним є УЗД при ураженнях 
печінки, зокрема вірусних гепатитах. Важливими УЗД ознаками багатьох 
захворювань печінки є її розміри та структурні зміни. Так, при гострих гепатитах, 
як правило, спостерігається лише збільшення розмірів печінки та селезінки, 
можливе рівномірне підвищення її ехогенності при збереженій гомогенності.  
Для хронічного гепатиту характерна наявність гепатолієнального синдрому, 
нерівномірна щільність тканини, ділянки підвищеної ехогенності печінки і 
селезінки, зернистість їх структури, іноді може мати місце дрібно-осередкова 
неоднорідність з ознаками дистального згасання ультразвуку, виявлення 
збільшених лімфатичних вузлів у воротах печінки, зміни судин печінки і 
селезінки.  
На початковій стадії цирозу печінки ехографічні зміни мало відрізняються 
від таких при гепатиті. На пізніх стадіях цирозу спостерігається зменшення 
розмірів правої частки і часто компенсаторне збільшення лівої частки печінки; 
закруглення кута на межі передньо-вентрикулярної поверхні, з’являються 
горбисті контури печінки, розширення просвіту ворітної та селезінкової вен 
незалежно від фази дихального циклу (феномен «зяяння»), рівномірне 
підвищення відбивної здатності паренхіми печінки або її окремих ділянок, поява 
лінійних ущільнень уздовж гілок ворітної вени, збільшення селезінки, поява 
асциту. В термінальній стадії цирозу розміри печінки взагалі зменшуються. 
Для оцінки печінкового кровотоку при хронічних дифузних захворюваннях та 
цирозах печінки використовується доплерографічне дослідження. Кровоток по 
ворітній вені, направлений до печінки називається гепатопетальний; 
направлений від печінки – гепатофугальний. При дослідженні печінково-
венозного кровотоку виділяють три типи портальної гемодинаміки: 
нормокінетичний, гіперкінетичний та гіпокінетичний. При нормокінетичному 
типі кровотоку відсутні зміни портальної гемодинаміки, що спостерігається як в 
нормі, так і при хронічних гепатитах та цирозах печінки без ознак портальної 
гіпертензії. Гіперкінетичний тип  буває двох варіантів: з переважним 
збільшенням параметрів лінійної швидкості кровотоку у ворітній вені – при 
компенсованих ЦП з наявними ознаками портальної гіпертензії, зокрема з порто-
системними колатералями; з переважним збільшенням діаметра ворітної вени, 
при цьому ворітний кровоток збільшується головним чином за рахунок її 
розширення, тоді як лінійна швидкість кровотоку або дещо знижена, або 
залишалася в нормі, реєструється у пацієнтів з декомпенсованим ЦП. 
Гіпокінетичний тип  портальної гемодинаміки також існує в двох варіантах. 
Перший варіант найбільш розповсюджений і реєструється у 40% пацієнтів, як 
правило, з декомпенсованим ЦП із явними ознаками портальної гіпертензії, при 
якому значно знижена лінійна швидкість кровотоку у ворітній вені, що 
недостатньо компенсувалося збільшенням її діаметра та призвело до 
збільшення об’єму кровотоку в загальній печінковій артерії. Другий варіант 
гіпокінетичного типу – є «псевдонормокінетичний», коли значно знижена лінійна 
швидкість кровотоку у ворітній вені при значному збільшенні її об’єму, у деяких 
пацієнтів – збільшений кровоток, що вказує на виснаження компенсаторних 
можливостей селезінки. Різні типи портальної гемодинаміки демонструють 
різнонаправленість змін печінкового кровотоку при ЦП, що залежить від стадії та 
тяжкості захворювання, наявності ознак портальної гіпертензії та відкривають 
подальші перспективи для диференційованої терапії. 
Для оцінки стадії фіброзу печінки при хронічних вірусних гепатитах на 
сьогодні існує ряд методик – транзієнтна еластометрія (Fibroscan), 
компресійна еластографія, еластометрія здвигових хвиль, що ґрунтуються на 
кореляції жорсткості паренхіми печінки (ЖПП) і стадій фіброзу печінки за шкалою 
METAVIR.  
Першим неінвазивним методом визначення ступеня фіброзу була 
транзієнтна еластометрія (Fibroscan). Принцип цього методу полягає у 
вимірюванні ЖПП за швидкістю поширення в ній хвиль пружного зсуву, 
створеного механічним поштовхом. Ключовим обмеженням Fibroscan в клінічній 
практиці став високий рівень (20%) результатів, які не піддаються інтерпретації. 
Компресійна (статична) еластографія, в цій методиці використовується 
датчик-індуковані або власні (тобто дихальні чи серцеві) зміщення (поштовхи) в 
організмі людини, що дає змогу отримувати кольорове зображення жорсткості на 
зрізах печінки на моніторі апарату. Оскільки сила деформації (stress) в цьому 
методі невідома, то можлива лише якісна, відносна, але не кількісна оцінка 
жорсткості тканини. 
Еластометрія здвигових хвиль в режимі реального часу стала новим 
неінвазивним методом для оцінки фіброзу печінки, який ґрунтується на 
кількісному вимірюванні ЖПП. В основі методу лежить властивість УЗ-променя 
збуджувати поперечні в напрямку його розповсюдження механічні здвигові хвилі. 
Швидкість їх руху через тканину залежить від її жорсткості або в'язко-еластичних 
властивостей та реєструється в цифровому значенні жорсткості – в кПа. Крім 
того, зображення здвигових хвиль будується при високій частоті кадрів у В-
режимі, що дає більш точну оцінку стадії фіброзу, ніж інші методики. 
Найбільш розповсюдженим та доступним неінвазивним методом 
дослідження є рентгенологічний, що ґрунтується на утворенні тіньового 
забарвлення на рентгенівській плівці під дією Rö-променів. Дешевизна та 
доступність методу дозволяє його широко застосовувати в практичній охороні 
здоров’я.  
В діагностиці інфекційних захворювань та їх ускладнень найчастіше 
застосовуються наступні методи рентгенографії: 
Rö-графія органів грудної клітки – виявлення ділянок запалення і 
деструкції легеневої тканини, наявність плеврального випоту при 
вірусно-бактеріальних пневмоніях, як ускладнення грипу, ГРВІ, кору 
тощо; як прояв атипових (при легіонельозі, орнітозі, Ку-гарячці, чумі) та 
еозинофільних пневмоній (при глистних інвазіях – аскаридоз, 
опісторхоз, токсокароз); виявлення типових змін (округлих тіней, чітко 
відмежованих від прилеглих тканин, іноді з кільцем звапнення) при 
альвеококозі; наявність рідини в плевральних синусах при розвитку 
набряково-асцитичного синдрому в хворих на вірусні гепатити й цирози 
печінки та ін.; 
Rö-графія придаткових пазух носу – діагностика фронтитів, гайморитів як 
ускладнення грипу та ГРВІ; 
Rö-графія шлунково-кишкового тракту: 
оглядова Rö-графія черевної порожнини – діагностика ускладнень 
черевного тифу, сальмонельозу, ботулізму, шигельозу, цирозу 
печінки та ін.; 
Rö-графія шлунка та 12-палої кишки – уточнення характеру ураження 
шлунка та 12-палої кишки при деяких кишкових інфекціях та інвазіях 
(хелікобактеріоз, ешеріхіоз, лямбліоз та ін.); 
іригоскопія – диференційна діагностика інфекційних та неінфекційних 
ентероколітів. 
Комп’ютерна томографія (КТ) – неінвазивний високоінформативний 
томографічний метод дослідження анатомічних структур, заснований на 
комп’ютерній обробці рентгенологічних зображень.  Метод  дозволяє виявити 
дрібні вогнища діаметром 1-2 мм, отримати кількісну інформацію про щільність 
тканин, зручно представити рентгенологічну картину у вигляді тонких (до 1 мм) 
послідовних поперечних і поздовжніх «зрізів» досліджуваних органів. 
Діагностичний потенціал КТ можна підвищити попереднім введенням деяких 
контрастних речовин. Контрастними препаратами для КТ є сполуки йоду, 
найбільш безпечні з яких – неіонні контрастні речовини.  
Показання до КТ. Основним завданням КТ є виявлення патологічних 
утворень практично у всіх анатомічних структурах, проведення диференціальної 
діагностики, а також визначення поширеності процесу. Протипоказання до 
проведення КТ – абсолютних, що не дозволяють  зробити КТ діагностику, не 
існує.  Вагітність і дитячий вік мають умовні протипоказання через променеве 
навантаження.  Протипоказання до КТ з внутрішньовенним контрастуванням: 
алергічні реакції на йод, виражена ниркова недостатність. При обстеженні 
інфекційних хворих КТ застосовується з метою диференційної діагностики при 
патології центральної та периферичної нервової системи, легень, 
гепатобіліарного тракту, органів малого тазу.  
Магнітно-резонансна томографія (МРТ) – сучасний томографічний метод 
дослідження внутрішніх органів і тканин з використанням фізичного явища 
ядерного магнітного резонансу (ЯМР). Метод ґрунтується на вимірюванні 
електромагнітного відклику ядер атомів водню на збудження їх певною 
комбінацією електромагнітних хвиль в постійному магнітному полі високої 
напруженості. МРТ є сучасним високоінформативним методом візуалізації 
внутрішніх органів та тканин при якій не використовуються рентгенологічні 
промені для сканування людини.  
Абсолютні протипоказання: 
встановлений кардіостимулятор (зміни магнітного поля можуть імітувати 
серцевий ритм); 
феромагнітні чи електронні імплантати середнього вуха; 
великі металічні імплантати, феромагнітні уламки; 
феромагнітні апарати Ілізарова. 
Відносні протипоказання: 
інсулінові помпи; 
нервові стимулятори; 
неферомагнітні імплантати внутрішнього вуха; 
протези клапанів серця (у високих полях, при підозрі на дисфункцію); 
кровоспинні кліпси (крім судин мозку); 
декомпенсована серцева недостатність; 
перший триместр вагітності; 
клаустрофобія; 
неадекватність пацієнта; 
тяжкий/вкрай тяжкий стан пацієнта за основним/супутнім захворюванням; 
наявність татуювань, що виконані металовмісними барвниками (можуть 
виникати опіки). 
Основна відмінність КТ від МРТ полягає в різних фізичних явищах, які 
використовуються в апаратах. У разі КТ – це рентгенівське випромінювання, яке 
дає уявлення про фізичний стан речовини, а в разі МРТ – постійне магнітне поле 
і радіочастотне електромагнітне випромінювання, що дає інформацію про 
розподіл протонів (атомів водню), тобто про хімічну будову тканин. МРТ дуже 
добре візуалізує м’які тканини: м’язи, нерви, мозок (головний і спинний), 
міжхребцеві диски, зв’язки та інше. У той час як КТ ідеально підходить для 
діагностування кісткових пошкоджень і травм. Крім того, на КТ добре видно свіжу 
кровотечу, тому її застосовують при обстеженнях хворих з травмами голови, 
грудної клітки, черевної порожнини, а також для діагностики інсультів в ранній 
стадії. 
У практиці лікаря-інфекціоніста МРТ має діагностичну цінність при 
труднощах диференційної діагностики інфекційної та неінфекційної патології, а 
також при діагностиці фонової патології, що впливає на перебіг та ефективність 
лікування інфекційних захворювань. 
Необхідність проведення МРТ виникає при наступних інфекційних 
захворюваннях: 
МРТ головного мозку – менінгіти, енцефаліти, церебральний токсоплазмоз, 
цистицеркоз та ін. 
МРТ органів грудної клітки – вірусні та бактеріальні пневмонії, глистні 
інвазії (альвеококоз, аскаридоз) та ін.; 
МРТ органів черевної порожнини – вірусні гепатити, цироз печінки, 
ехінококоз, мезаденіт, лімфаденопаі ї та ін.   
Найбільш актуальною в клініці інфекційних хвороб є МРТ-діагностика 
вірусно-бактеріальних уражень головного мозку. Так,  при менінгітах типові 
зміни  у вигляді контрастного посилення базальних цистерн і оболонок уздовж 
склепіння черепа з поширенням в коркові борозни. Крім того, МРТ головного 
мозку дозволяє візуалізувати непрямі ознаки менінгіту – гідроцефалію, набряк 
звивин, розширення міжпівкульової щілини, облітерацію цистерн. 
При МРТ картина абсцесу типова, тришарова – гнійний вміст в центрі, 
капсула низького сигналу і набряк навколо; стінка добре контрастує; можуть бути 
і «дочірні» абсцеси. Слід відмітити, що абсцес від кістозних пухлин, особливо, 
метастазів має діагностичні відмінності, в останніх немає капсули, проте іноді 
вони дають схожий вид при контрастуванні. 
Енцефаліт – це дифузне запалення паренхіми мозку, зазвичай, вірусної 
етіології  (герпесвіруси, арбовіруси, ентеровіруси тощо). При МРТ ранні ознаки 
енцефаліту з’являються на 3-5 день: ділянки підвищеного сигналу на Т2-
залежних томограмах, що локалізуються в скроневих частках, особливо типово 
поперекової звивині і очноямкових поверхнях лобових часток. З цих зон 
подальше поширення може йти на кору острівця, уздовж зводу і потиличну 
частку. Часто вогнища симетричні. Підкіркові ядра не втягуються, але процес 
може спускатися вниз на стовбур, а також на V і VIII пари черепних нервів. 
Пізніше виявляються всі ознаки некротизуючого енцефаліту –  
візуалізуються ділянки підвищеного сигналу без чітких меж, іноді з 
мікрокрововиливами, що добре контрастуються. Наслідком перенесеного 
герпетичного енцефаліту може бути локальна атрофія, що візуалізується на 
МРТ. 
Фіброгастродуоденоскопія (ФГДС) – це ендоскопічний метод дослідження 
стравоходу, шлунка та дванадцятипалої кишки за допомогою гнучкого 
фіброгастроскопу. Метою даного методу є візуальне визначення патології 
органів ШКТ, біопсія ураженої тканини та оцінка ефективності  
лікування. 
Залежно від мети, що переслідується, розрізняють діагностичну і 
лікувальну езофагогастродуоденофіброскопію, а за часом її проведення – 
планову або екстрену. 
В практиці лікаря інфекціоніста ФГДС використовується: 
для диференційної діагностики механічної та паренхіматозної жовтяниць; 
для виявлення варикозно розширених вен стравоходу та оцінки ступеню їх 
ураження при цирозах печінки, діагностики кровотеч  
з них;  
для виявлення характерних змін у шлунку та дванадцятипалій кишці при 
деяких кишкових інфекціях (хелікобактеріоз, лямбліоз, опісторхоз та 
ін.). 
Ректороманоскопія/колоноскопія – це ендоскопічні методи діагностики 
захворювань внутрішньої поверхні товстої кишки за допомогою ендоскопа. Вони 
дають можливість візуально діагностувати патологію товстої кишки, провести 
біопсію та видалити уражені тканини. 
Колоноскопія багато в чому схожа з ректороманоскопією, але різниця 
полягає в тому, що колоноскопія дозволяє обстежити всю товсту кишку (120-152 
см від загальної довжини), а ректороманоскопія – його дистальну частину 
(останні 60 см).  
Віртуальна колоноскопія – різновид колоноскопії в 2D/3D форматі, що 
реконструюється з результатами КТ або МРТ і відноситься до повністю 
неінвазивних діагностичних методик. Однак, віртуальна колоноскопія не 
дозволяє проводити терапевтичні маніпуляції, такі як біопсія і видалення 
уражених тканин та не виявляє пошкодження розміром до 5 мм. 
Ректороманоскопія та колоноскопія використовуються в клініці інфекційних 
хвороб для: 
диференційної діагностики інфекційних та неінфекційних колітів; 
виявлення специфічних уражень слизової оболонки товстої кишки при 
кишкових інфекціях (дизентерія, амебіаз, балантидіаз, глистні інвазії та 
ін.); 
діагностики ускладнень інфекційних захворювань (черевний тиф, 
сальмонельоз та ін.). 
Таким чином, використання загальноклінічних, біохімічних, специфічних, 
інструментальних методів обстеження, правильна оцінка отриманої інформації 
допомагають встановити клінічний діагноз. 
 
 Нині інфекційні хвороби зберігають свої типові риси та прояви, а клінічна 
картина захворювання становить основу його діагностики. За сучасних умов у 
зв’язку з природною еволюцією збудників під впливом різноманітних екологічних 
та соціальних чинників, проведенням комплексу профілактичних заходів, 
широким застосуванням антибіотиків, противірусних препаратів тощо 
спостерігаються деякі зміни і особливості перебігу окремих інфекційних хвороб, 
що може зумовлювати труднощі їх діагностики. Найчастіше особливістю перебігу 
інфекційних захворювань є зміна частоти і вираженості окремих патогенетично 
зумовлених симптомів хвороби, в тому числі і класичних, підвищення питомої 
ваги стертих, атипових, затяжних, комбінованих (мікст) форм та інфекцій, 
спричинених умовно-патогенною мікрофлорою. Змінює перебіг інфекційних 
хвороб серйозна супутня патологія у хворого, зростаюча сенсибілізація 
населення й наростання алергічного компонента в патогенезі та клініці хвороби, 
попереднє лікування й надзвичайно поширене самолікування тощо.  
На сьогодні основні принципи діагностики інфекційних хвороб залишаються 
незмінними. А саме – діагностика має здійснюватися з клініко -
епідеміологічних позицій, тобто з урахуванням епідеміологічного анамнезу. 
Цей принцип передбачає ранню діагностику хвороби не лише з метою 
призначення ефективного лікування конкретному хворому, але й проведення 
комплексу заходів, спрямованих на попередження розповсюдження інфекційної 
хвороби серед населення. Ще один з основних принципів – діагноз інфекційної 
хвороби має бути етіологічним, що забезпечує специфічну терапію і 
профілактику та ефективність протиепідемічних заходів. Синдромальний діагноз 
може бути правомірним на етапі ранньої діагностики для призначення 
відповідного обстеження та вибору лікувальної тактики.  
Діагноз (грец. diagnosis – пізнання, знання) – медичний висновок про стан 
здоров’я обстежуваного, про захворювання (травму), яке є, або про причину 
смерті, виражений у термінах, що означають назву хвороби, її форму, варіант 
перебігу, ступінь тяжкості тощо.  
Встановлення діагнозу – складний процес, який ґрунтується не лише на 
навиках лікаря кваліфіковано провести опитування та об’єктивне обстеження 
хворого, але й на вмінні логічно мислити, аналізувати окремі ознаки хвороби і 
лабораторні дані, узагальнювати їх у синдроми, робити  
логічні висновки. 
У процесі встановлення діагнозу практичному лікарю зручно дотримуватися 
певної послідовності та етапності в своїх діях. Доцільно виділити наступні 
закономірні етапи: 
І етап. Оцінка скарг, анамнезу хвороби, епідеміологічного анамнезу, 
об’єктивних даних, виділення провідних синдромів, проведення попередньої 
диференційної діагностики, встановлення попереднього діагнозу. 
ІІ етап. Призначення плану лабораторного і інструментального обстеження 
та лікування згідно встановленого попереднього діагнозу, проведення 
протиепідемічних заходів в осередку інфекції, аналіз результатів динамічного 
спостереження за хворим, диференційний діагноз, встановлення клінічного 
діагнозу. 
ІІІ етап. Корекція лікування, обстеження в динаміці, оцінка епідеміологічної 
ситуації в осередку інфекції, контроль за ефективністю лікування, встановлення 
остаточного діагнозу. 
Зупинимося на характеристиці й уточненні окремих етапів встановлення 
діагнозу. 
На І етапі лікар на підставі аналізу скарг хворого, анамнезу хвороби та 
життя, даних загального огляду та обстеження за органами і системами виділяє 
загально-інфекційні та органоспецифічні синдроми. До загально-інфекційних 
відносять гарячковий синдром, який проявляється підвищенням температури 
тіла, ознобом, гіперемією обличчя, тахікардією та синдром загальної 
інтоксикації, ознаками якого є слабкість, розбитість, ломота в тілі, помірні 
головні, м’язові, суглобові болі, нудота, блювання. Ці синдроми притаманні 
практично всім хворим з гострими інфекційними та хронічними захворюваннями 
під час загострення, вони з’являються першими і часто є єдиними в 
продромальному періоді. Ступінь їх вираженості при різних інфекційних 
захворюваннях різна – наприклад, від мінімальної при парагрипі до 
максимальної при генералізованих формах менінгококової інфекції. До 
органоспецифічних синдромів відносять : ураження шкіри, слизових, 
кон’юнктиви, склер (гіперемія, висип, зміна забарвлення шкіри); ураження м’язів, 
кістково-суглобової системи; лімфаденопатію; ураження верхніх дихальних 
шляхів (риніт, фарингіт, трахеобронхіт); ураження мигдаликів (тонзиліт 
катаральний, фолікулярний, лакунарний, виразково-некротичний, фібринозно-
плівчастий, ангіна Сімановського-Венсана-Плаута); ураження шлунково-
кишкового тракту (блювання, діарея, диспепсія, зневоднення); ураження печінки, 
селезінки (гепатолієнальний синдром); ураження нирок, урогенітального тракту; 
ураження нервової системи, органів чуття; ураження залоз зовнішньої та 
внутрішньої секреції та інші. Виявлення органоспецифічних синдромів у хворого, 
що відповідають тропності збудника до органів і систем, та як правило, 
з’являються у період розпалу хвороби, допомагають лікарю визначитися з 
подальшим напрямком діагностичного пошуку. 
На І етапі встановлення діагнозу також надзвичайно важливе значення має 
ретельний аналіз даних епідеміологічного анамнезу – контакти з подібними 
хворими людьми або тваринами, перебування в природному осередку інфекції 
(ліс, водойма), умови проживання, харчування, професійної діяльності та 
відпочинку, подорожі (у проміжку часу між мінімальним і максимальним 
інкубаційним періодом підозрюваної недуги) тощо. Виділення основних 
синдромів у конкретного хворого та врахування особливостей епідеміологічного 
анамнезу дають змогу лікарю провести попередній диференціальний діагноз (від 
подібностей до відмінностей). 
Таким чином, І етап обстеження інфекційного хворого лікарем завершується 
формулюванням попереднього діагнозу на підставі суб'єктивних і об'єктивних 
проявів хвороби, виділення провідних клінічних симптомів з урахуванням 
наявних епідеміологічних передумов, а також проведення попереднього 
диференціального діагнозу. Він представляє собою логічний  
висновок з отриманої інформації.  
Попередній діагноз, зазвичай, відображає нозологічну форму 
захворювання, тобто його етіологію. У випадках синдромальноподібних 
захворювань (гострі кишкові інфекції, гострі респіраторні захворювання) 
допускається загальне формулювання попереднього діагнозу із зазначенням 
провідного синдрому. Наприклад, "Гостре респіраторне захворювання", "Гострий 
гастроентерит" тощо. При цьому необхідно вказати припущення щодо можливої 
нозологічної форми захворювання. Але якщо хворий з вогнища відомої інфекції, 
наприклад сальмонельозу, то нозологічна діагностика обгрунтовується 
клінічними проявами хвороби та епідеміологічними даними.  
Якщо пацієнт знаходиться вдома (виклик сімейного лікаря, швидкої 
допомоги) чи на прийомі в амбулаторії (поліклініці), після встановлення діагнозу 
лікар заповнює термінове повідомлення (Ф 058-о), на підставі якого в 
подальшому плануються та проводяться протиепідемічні заходи, та вирішує 
питання щодо госпіталізації чи амбулаторного лікування хворого. 
У разі госпіталізації за клінічними або епідеміологічними показаннями лікар 
приймального відділення згідно встановленого попереднього діагнозу визначає 
обсяг і характер лабораторного та додаткового обстеження хворого для 
підтвердження діагнозу, призначає лікування та планує подальші 
протиепідемічні заходи (II етап встановлення діагнозу).  
План обстеження інфекційного хворого складається з урахуванням: 
основного захворювання, ускладнення основного захворювання, прогнозу 
несприятливого перебігу хвороби і розвитку критичного стану та супутньої 
патології. 
В окремих випадках необхідність лабораторного обстеження виникає вже 
при первинному огляді хворого в приймальному відділенні лікарні, коли потрібно 
провести диференціальну діагностику між інфекційними та неінфекційними 
захворюваннями (менінгіт і субарахноїдальний крововилив, гострі кишкові 
інфекції та апендицит, ін.) для визначення подальшої тактики ведення хворого 
чи терміново оцінити основні показники гемостазу для надання невідкладної 
допомоги у разі виникнення критичних станів.  
В плановому обстеженні умовно можна виділити наступні розділи:  
1. Загальноклінічні дослідження – проводяться всім стаціонарним 
хворим: загальний аналіз крові, загальний аналіз сечі, дослідження 
випорожнень на яйця глистів та найпростіших, зішкріб на ентеробіоз, 
рентгенографія органів грудної клітки або флюорографія (за медичними 
показами та не рідше 1 разу на рік). 
2. Обстеження на сифіліс (обов’язкове згідно з існуючими директивними 
документами), обстеження на ВІЛ – інфекцію (за епідеміологічними та 
клінічними показами після підписання інформованої згоди пацієнтом 
відповідно до наказу МОЗ України №415 від 19.08.2005 ).  
3. Специфічні дослідження для підтвердження діагнозу інфекційного 
захворювання: бактеріологічні, бактеріоскопічні, вірусологічні, 
серологічні, молекулярно-генетичні, алергологічні та інші. 
4. Біохімічні, рентгенологічні, КТ, МРТ та інші дослідження – за 
відповідними клінічними показами. 
 План обстеження – керівництво до дії. Він може та повинен доповнюватися 
відповідно до показань.  
Для верифікації діагнозу інфекційного захворювання застосовують 
специфічні методи дослідження. За їх допомогою виявляють самих збудників, 
антигени, антитіла, токсини, нуклеїнову кислоту вірусів, бактерій. Це 
бактеріологічні, вірусологічні, бактеріоскопічні, вірусоскопічні, серологічні 
методи, ІФА, ПЛР дослідження та ін.  
Виділення збудника в чистій культурі при посіві матеріалу від хворого на 
спеціальні поживні середовища та його ідентифікація при дотриманні певних 
умов (забір матеріалу з вогнища інфекції, до початку антибактеріальної терапії, 
асептика тощо) є найбільш достовірним методом специфічної діагностики. Так, 
висів Staphylococcus аureus із крові хворого з тривалою гарячкою 100% 
підтверджує діагноз сепсису. Але виділення збудника не завжди є підставою для 
остаточного судження про нозологічну форму захворювання, особливо якщо він 
належить до умовно-патогенної чи сапрофітної флори. Між тим, негативні 
результати бактеріологічних досліджень також не дають підстав для виключення 
клінічного діагнозу певних нозологічних форм. Наприклад, за наявності типової 
клінічної картини дифтерії чи/та її специфічних ускладнень ніякі негативні 
результати специфічних методів (бакскопія, бакпосів) не повинні виключати цей 
діагноз. Навпаки, згідно існуючих нормативних документів, такі інфекційні 
захворювання, як єрсиніоз, псевдотуберкульоз, тифи, сальмонельоз, деякі інші 
без відповідного лабораторного підтвердження не реєструються, особливо  
у спорадичних випадках.  
Для верифікації діагнозу, в тому числі і ретроспективної, важливі результати 
серологічних досліджень, особливо при наростанні титрів специфічних антитіл у 
динаміці хвороби (через 7-10 днів). При гострих інфекціях (грип, інші ГРВІ, 
краснуха, кір, епідемічний паротит) діагностичним вважається не менш, ніж 
чотириразове наростання титрів специфічних антитіл у порівнянні з початковим 
періодом хвороби, при хронічних – більш ніж дворазове. Негативні тести 
серологічних реакцій в динаміці, дозволяють виключити етіологічну роль даного 
мікроорганізму у виникненні захворювання. Припустимо ретроспективне 
уточнення остаточного діагнозу у разі, коли серологічні дослідження отримані 
після клінічного одужання і виписки хворого. Велику діагностичну цінність має 
визначення належності антитіл до певного класу імуноглобулінів – М, A, G 
методом ІФА, що дозволяє розрізнити гостру інфекційну хворобу, загострення 
хронічного процесу, рецидив, повторне захворювання чи імунізацію. 
Для діагностики багатьох інфекційних захворювань як бактеріальної, так і 
вірусної природи широко застосовується ПЛР, яка на сьогодні є найбільш 
інформативним методом верифікації діагнозу і дозволяє безпосередньо виявити 
ДНК чи РНК збудника у досліджуваному матеріалі. Це особливо важливо в тих 
випадках, коли іншими методами збудника виявити неможливо 
(внутрішньоклітинні паразити, форми мікроорганізмів важко культивовані, 
некультивовані та персистуючі). 
У подальшому, аналіз отриманих результатів загальноклінічних, біохімічних, 
специфічних, інструментальних методів, динамічне спостереження за хворим з 
оцінкою отриманої інформації та ефективності призначеного лікування 
допомагають поставити клінічний діагноз, який включає в себе: 
нозологічну форму інфекційного захворювання; 
клінічну форму хвороби (провідний синдром, стадія); 
перебіг хвороби (гострий, затяжний, хронічний); 
ступінь тяжкості захворювання (легкий, середньої тяжкості, тяжкий); 
ускладнення основного захворювання; 
супутні захворювання. 
Ускладненнями основного захворювання є такі патологічні процеси, 
синдроми, нозологічні одиниці, які з ним пов'язані патогенетично (безпосередньо 
або опосередковано) та призводять до погіршення його клінічного перебігу. 
Ускладнення поділяються на специфічні та неспецифічні. До специфічних 
відносять такі, що викликані збудником даного захворювання і є наслідком 
незвичайної вираженості типової клінічної картини та морфо-функціональних 
проявів інфекції (перфорація виразок кишечнику при черевному тифі, печінкова 
кома при вірусному гепатиті). При деяких інфекційних захворюваннях до 
специфічних ускладнень відносять також рідкісні, не властиві типовому перебігу, 
ураження окремих органів і систем. Наприклад, сальмонельозний ендокардит, 
менінгіти у хворих на лептоспіроз і епідемічний паротит і т.п. Ускладнення, які 
викликаються мікроорганізмами іншого виду є неспецифічними для даного 
захворювання. Виключне значення в клініці інфекційних хвороб мають 
небезпечні для життя ускладнення, що потребують невідкладного втручання, 
інтенсивного спостереження та терапії: гостра ниркова недостатність 
(лептоспіроз, малярія), набряк головного мозку (менінгіти), набряк легень (грип), 
печінкова кома (вірусний гепатит), шоки – інфекційно-токсичний (менінгококова 
інфекція), дегідратаційний  
(гострі кишкові інфекції) та ін.  
До супутніх відносять хвороби, які етіологічно та патогенетично не пов'язані 
з основним захворюванням. Деякі з них є факторами ризику тяжкого, 
несприятливого перебігу основного захворювання або можливого розвитку 
критичних станів. Їх необхідно враховувати при призначенні додаткових засобів 
патогенетичної терапії. 
У звичайних ситуаціях лікар має 3 дні, щоб провести необхідні додаткові 
дослідження, які дозволять уточнити діагноз. Обґрунтування клінічного 
діагнозу проводиться на підставі скарг хворого, анамнестичних, епідеміологічних, 
клінічних, лабораторних даних та результатів інших додаткових методів 
дослідження з урахуванням проведеної диференціальної діагностики. 
Нерідко бувають ситуації, коли клінічний діагноз неодноразово змінюється в 
процесі обстеження і спостереження. Це може бути пов’язано як з 
суб’єктивними, так і об’єктивними факторами, тому первинний клінічний діагноз 
може не співпадати з остаточним. У цьому випадку призначається обстеження в 
динаміці, проводиться корекція лікування, оцінка епідеміологічної ситуації у 
вогнищі інфекції та уточнюється або змінюється клінічний діагноз. За типового 
перебігу інфекційного захворювання, наявності патогномонічних симптомів 
(плями Бєльського-Філатова-Копліка при кору та ін.) клінічний діагноз може 
відразу бути і остаточним. 
III етап діагностичного пошуку завершується встановленням остаточного 
діагнозу. Остаточний діагноз формулюється з уточненням нозологічної форми 
захворювання, клінічної форми, тяжкості перебігу інфекційного процесу, з 
обов’язковою реєстрацією ускладнень і супутніх захворювань у відповідності з 
загальноприйнятими принципами класифікації. Наприклад:  
Гострий вірусний гепатит В (HBsAg+, HBeAg+), жовтянична форма, 
циклічний, середньотяжкий перебіг. 
Лептоспіроз (L.icterochaemorrhagiae, РМА1:400), жовтянична форма, 
гепаторенальний і геморагічний синдроми, тяжкий перебіг. Гостра 
ниркова недостатність, стадія олігурії. 
Інфекційний мононуклеоз (ДНК EBV у крові+), типова форма, гострий 
перебіг, середньої тяжкості, ускладнений інфекційно-алергічним 
міокардитом. 
Етапи побудови діагнозу інфекційного захворювання відображено на 
малюнку 14. 
Таким чином, при постановці діагнозу інфекційної хвороби застосовується 
сукупність клініко-анамнестичних, епідеміологічних даних та результатів 
лабораторних та інструментальних досліджень з вирішальним значенням 
спеціальних, як методів верифікації діагнозу, та урахуванням ефективності 
специфічної терапії. Дотримання етапності в обстеженні хворого дозволяє 
засвоїти алгоритм діагностичного пошуку, що важливо як для встановлення 
діагнозу інфекційної патології, так і для диференціації між інфекційною та 
неінфекційною природою захворювання.  
 
 
Малюнок 14.  
Етапи побудови діагнозу (Ж.І.Возіанова і співав., 2001)  
 РОЗДІЛ 
2.  
АЛГО РИТМ И ВИКО Н АН Н Я  
СПЕЦ ІАЛЬНИ Х МАНІПУЛЯЦ ІЙ 
 
 
 
 
 
Згідно вимог освітньо-кваліфікаційної характеристики лікар-спеціаліст має 
володіти методиками виконання маніпуляцій – забір матеріалу від хворих для 
загально-клінічних і спеціальних досліджень, постановка внутрішньошкірних 
проб, введення сироваток та імуноглобулінів, промивання шлунка і кишечнику, 
ректороманоскопія, конікотомія тощо. І хоча більшість із наведених маніпуляцій є 
сестринськими процедурами, зокрема забір матеріалу від хворого, лікар повинен 
знати і контролювати правильність їх проведення, зберігання і транспортування 
матеріалу. Адже від цього у знач- 
ній мірі залежать результати лабораторних досліджень, а відтак і діагностика 
інфекційної хвороби. Що стосується таких маніпуляцій, як конікотомія, 
спинномозкова, плевральна пункції та інші, то від правильного володіння лікарем 
методикою проведення цих процедур у деяких випадках залежить навіть життя 
хворого.  
 
 
  
Загальні правила отримання проб для дослідження: 
забір матеріалу до початку антибактеріальної терапії або між курсами 
антибіотикотерапії, не раніше, ніж через 12-24 год. після останнього 
введення препарату; 
забір матеріалу з вогнища інфекції (з рани, дренажу, кишечнику ін.) та 
асептична підготовка місця, звідки береться матеріал для дослідження; 
дотримання асептики при заборі матеріалу для уникнення потрапляння 
мікроорганізмів із зовнішнього середовища, правильне його 
збереження та швидка доставка в лабораторію; 
дотримання необхідних заходів безпеки для попередження зараження 
медичного працівника. 
 
 Правильний забір біологічного матеріалу для 
дослідження та своєчасна доставка його до лабораторії – 
запорука отримання точних лабораторних даних.  
 
 
 
2.1.1. Взяття матеріалу з носа, рото- та носоглотки  
для бактеріологічного дослідження 
 
 
 
Показання: діагностика дифтерії та бактеріоносійства, етіологічна 
розшифровка ангін, ринітів, фарингітів, синуситів; діагностика 
локалізованих форм менінгококової інфекції; підозра на кашлюк; 
обстеження декретованих груп населення при оформленні на 
роботу та в плановому порядку; обстеження за епідеміологічними 
показами (контакт з хворими). 
Протипоказання: немає. 
 
Техніка виконання: 
Правила забору матеріалу для бактеріологічного дослідження на 
дифтерію 
Матеріал для бактеріологічного дослідження беруть стерильними сухими 
або попередньо змоченими 5% розчином гліцерину тампонами окремо з 
ротоглотки (тампон №1) та носа (тампон №2) натщесерце або не 
раніше 2-х годин після вживання їжі, рідини, полоскання ротоглотки. 
Стерильним шпателем притримують корінь язика і, уникаючи дотику до 
слизової оболонки щік та язика, за допомогою тампону №1 збирають 
слиз при наявності нальотів з ділянки слизової оболонки на межі 
уражених та здорових тканин, злегка натискаючи на них тампоном, 
занурюють його в стерильну пробірку (малюнок 15). 
Після цього тампон №2 вводять у носові ходи почергово на глибину 2-3 см і 
також занурюють в іншу стерильну пробірку.  
У бланку-направленні вказують прізвище, ім’я, по-батькові хворого, мету 
обстеження, діагноз, дату і час забору матеріалу, прізвище лікаря і 
номер телефону, за яким можна сповістити про попередній результат 
дослідження.  
Пробірки з матеріалом щонайшвидше, але не пізніше 3-х годин від моменту 
забору відправляють до лабораторії. Якщо схема забору і доставки 
матеріалу передбачає посів на місці, то посіви доставляють у 
лабораторію негайно або залишають у термостаті при температурі 37
0
С 
і доставляють в лабораторію не пізніше, ніж через 20-23 години, в 
зимовий період у сумках з грілками.  
 
 
 
 
 
Малюнок 15. Забір матеріалу з мигдаликів  
для бактеріологічного дослідження  
на дифтерію. 
 
 
Правила забору матеріалу для бактеріологічного дослідження  
на менінгокок 
Для відбору матеріалу використовують стерильний ватний тампон, 
закріплений на дротині і загнутий під кутом 135
0 
ще до стерилізації. 
Стерильним шпателем притримують корінь язика, вводять тампон загнутим 
кінцем догори під м’яке піднебіння в носоглотку і легкими 
горизонтальними рухами збирають слиз, уникаючи дотику до слизової 
оболонки щік та язика. Тампон занурюють у стерильну пробірку 
(малюнок 16). 
Відібраний матеріал у теплому вигляді, оберігаючи від охолодження (на 
грілці), доставляють у лабораторію негайно. Він також може бути 
засіяний на місці взяття на відповідні поживні середовища. Відібраний 
слиз носоглотки також може бути доставлений в лабораторію і на 
тампоні, який занурюють у пробірку з транспортним середовищем або 
середовищем збагачення. Крім того, матеріал можна відбирати на 
змочені тампони, які потім доставляють у лабораторію. При 
транспортуванні слизу з носоглотки на короткі  відстані (1-2 години їзди 
до лабораторії) використання транспортних середовищ не 
рекомендується, для транспортування протягом 2-2,5 годин доцільне 
використання змочених тампонів, а для транспортування протягом 3 
годин і більше – транспортного середовища. 
 
 
 
 
Малюнок 16. Забір матеріалу з носоглотки  
для бактеріологічного дослідження  
на менінгокок. 
 
 
 
Правила забору матеріалу для бактеріологічного дослідження  
на мікрофлору 
Забір матеріалу з ротоглотки для бактеріологічного дослідження проводять 
стерильним сухим тампоном натще або через 2 години після прийому 
їжі. Обертальними рухами за годинниковою стрілкою з лівого мигдалика 
по задній стінці глотки до правого мигдалика, не торкаючись щік, язика 
та піднебіння, збирають слиз та епітеліальні клітини. Тампон занурюють 
у стерильну пробірку. 
З носа матеріал беруть наступним чином: лівою рукою злегка піднімають 
кінчик носа, а правою обережно вводять тампон обертальними рухами 
почергово в правий носовий хід на глибину 2-3 см, потім у лівий 
носовий хід і також розміщують в стерильну пробірку. 
Забраний матеріал доставляють в лабораторію. Якщо для забору 
використовують стерильний ватний тампон на пластиковій основі, то 
його занурюють у стерильну пробірку типу «Епендорф» з транспортним 
середовищем, попередньо відламавши пластикову основу. В цьому 
випадку матеріал може зберігатися при кімнатній температурі до 6 
годин, при температурі 2-8
0
 С – 24 години, а при температурі -20
0
 С – 1 
тиждень. Дозволяється лише одноразове його заморожування – 
розморожування. 
Можливі ускладнення: немає. 
Правила забору матеріалу для бактеріологічного дослідження на кашлюк. 
Спосіб №1. Забір слизу з нижніх відділів глотки 
При заборі матеріалу використовують стерильний ватний тампон, 
закріплений на дротині і загнутий під кутом 120
0 
ще до стерилізації. 
Лівою рукою притискають шпателем корінь язика, правою – вводять у 
ротоглотку тампон загнутим кінцем донизу, обережно заводять за корінь 
язика і забирають матеріал з глотки. Не торкаючись слизової щік, зубів, 
язика, витягують тампон з порожнини рота, опускають у стерильну 
пробірку. 
Матеріал з направленням доставляють в лабораторію негайно, обов’язково 
оберігаючи від охолодження (в спеціальному пеналі при температурі 
37
0
 С). 
Спосіб №2. Метод «кашлевих пластин». 
Пацієнту дають чашку Петрі з поживним середовищем (казеїново-вугільний 
агар).  
Під час нападу кашлю чашку підносять до рота на відстань 10- 
15 см так, щоб на середину чашки потрапляли крапельки слизу. 
Чашку з направленням відносять у лабораторію. Кінцевий результат 
отримують через 7 днів. 
2.1.2. Бактеріологічне дослідження крові (гемокультура) 
 
 
 
Показання: діагностика сепсису та інших генералізованих інфекцій (черевний 
тиф, сальмонельоз, менінгококова інфекція ін.)  
Протипоказання: немає. 
Техніка виконання: 
У бактеріологічній лабораторії беруть флакон з поживним середо- 
вищем (5% цукровий бульйон, жовчний бульйон, середовище 
Раппопорт), спиртівку та готують все необхідне для венепункції: шприц 
місткістю 20 мл, голку, лоток, стерильні ватні кульки, 70% спирт, 5% 
настойку йоду, джгут. 
Перед забором крові миють руки, одягають маску та гумові  
рукавички. 
Забір крові для бактеріологічного дослідження проводять під час 
підвищення температури тіла, а саме – на початку появи гарячки. 
Кров беруть біля ліжка хворого або в маніпуляційній кімнаті з вени за 
загальноприйнятими правилами, не знімаючи джгута, в кількості не 
менше 10 мл у дорослих і 5 мл у дітей (співвідношення крові і 
поживного середовища 1:10). Після вилучення голки з вени її не 
знімають, а обпалюють над полум’ям спиртівки. Таким же чином 
дезінфікують пробку флакона, після чого пробивають голкою пробку та 
повільно виливають кров. Голку виймають, а пробку повторно 
обпалюють над полум’ям спиртівки. 
Рекомендують проводити посів крові відразу на кілька поживних середовищ, 
щоб забезпечити можливість росту максимально більшого числа 
можливих збудників. 
Терміново відправляють флакон із засіяним кров’ю поживним середовищем 
до лабораторії. За відсутності можливості негайної доставки флакону 
до лабораторії, його ставлять у термостат при температурі 37
0
 С. 
У направленні вказують прізвище пацієнта, дату забору, номер історії 
хвороби та діагноз. 
Можливі ускладнення: немає. 
 
2.1.3. Бактеріологічне дослідження 
випорожнень, промивних вод шлунку, жовчі 
 
 
 
Показання: діагностика кишкових інфекцій. 
Протипоказання: немає. 
Техніка виконання: 
1. Випорожнення для бактеріологічного дослідження можна отримати 
двома способами: з горшків, унітазів за допомогою стерильних тампонів 
(шпателів) у кількості 3-5 г або ж безпосередньо із прямої кишки за 
допомогою стерильного ватного тампону чи металевої петлі. В 
останньому випадку забір матеріалу проводять наступним чином: 
хворий лежить на лівому боці, притискаючи до живота стегна та 
розводячи руками сідниці. Тампон обережно вводять у пряму кишку на 
глибину 5-6 см, а потім легкими круговими рухами видаляють із кишки і 
занурюють у стерильну пробірку. Забір калу таким способом проводять 
тричі з інтервалом в 1 годину. В усіх випадках слід направляти для 
дослідження суміш калових мас (слиз, гній), уникаючи потрапляння 
крові, яка містить бактерицидні речовини. 
2. Промивні води шлунка збирають у стерильні банки в кількості 20-50 
мл. Промивання шлунка в цьому випадку проводять лише 
індиферентними (які не мають бактерицидної дії на мікроби) розчинами, 
краще кип’ячою водою (без домішок соди, перманганату калію та ін.). 
3. Жовч збирають у стерильні пробірки під час дуоденального 
зондування. Дослідженню підлягають усі три порції жовчі (А, В, С). 
Пробірки заповнюють безпосередньо через зонд за допомогою 
стерильного шприца. Отримані порції жовчі доставляють у лабораторію 
не пізніше 1-2 год. від моменту забору. 
Можливі ускладнення: немає.  
 
 
2.1.4. Бактеріологічне дослідження ліквору 
 
 
 
Показання: етіологічна розшифровка гнійного менінгіту, як первинного процесу, 
так і ускладнення після черепно-мозкової травми,  
нейрохірургічного втручання чи наявного інфекційного осередку в 
організмі. 
При мікробіологічному дослідженні ліквору проводять бакпосів та  
мікроскопію осаду, що утворився після центрифугування. Посів ліквору  
здійснюють на кілька поживних середовищ з метою виділення найбільш 
широкого спектра збудників. Мікроскопію забарвленого мазка проводять для 
виявлення менінгококів, мікобактерій туберкульозу або умовно-патогенних 
мікроорганізмів, які можуть викликати гнійний менінгіт. Кінцева відповідь при 
бактеріоскопічному дослідженні видається тільки при виявленні Mycobacterіum 
tuberculosis. 
Протипоказання: немає. 
Техніка виконання: 
Спинномозкову рідину отримують шляхом люмбальної пункції. Перші 5 
крапель видаляють, що дозволяє звільнитися від домішок «шляхової» 
крові в результаті ушкодження кровоносних судин, розташованих у 
ділянці епідурального простору або кінського хвоста. 
Ліквор забирають у 3 стерильні пробірки у кількості по 2-3 мл (для 
клінічного, біохімічного і бактеріологічного досліджень), їх нумерують та 
щільно закривають. 
Для бактеріологічного дослідження беруть пробірку з наймутнішим вмістом, 
негайно доставляють в лабораторію в теплому вигляді. За 
неможливістю негайної доставки пробірку поміщують у термостат при 
температурі 37
0
 С на декілька годин, а для подальшого 
транспортування використовують грілки, термоси, будь-яку іншу 
упаковку, де підтримується температура близько 37
0
 С. !! Охолодження 
ліквору нижче 30
0
 С веде до втрати життєдіяльності менінгококів. 
У направленні вказують прізвище, ім’я, по-батькові хворого, мету 
обстеження, діагноз, час забору матеріалу. 
Можливі ускладнення: немає.  
2.1.5. Бактеріологічне дослідження сечі 
 
 
 
Показання: діагностика урогенітальних інфекцій та генералізованих  
інфекцій. 
Протипоказання: немає. 
Техніка виконання: 
Дослідженню підлягає середня порція випущеної сечі, взятої в кількості 3-5 
мл у стерильний посуд після ретельного туалету статевих органів 
(миття з милом або м’яким детергентом).  
Забір сечі за допомогою катетера пов’язаний з ризиком інфікування сечових 
шляхів, тому його можна використовувати тільки в тому випадку, коли 
хворий нездатний мочитися самостійно, а також для розмежування 
процесу в нирках і сечовому міхурі.  
Сечу доставляють у лабораторію відразу після її взяття. Для уникнення 
розмноження мікроорганізмів від моменту забору сечі до початку її 
дослідження в лабораторії повинно пройти не більше  
1-2 год. за умови зберігання при кімнатній температурі, не більше доби 
– при зберіганні в холодильнику. 
У бланку-направленні вказують прізвище, ім’я, по-батькові хворого, мету 
обстеження, діагноз, час забору матеріалу. 
Можливі ускладнення: немає. 
 
 
2.2.1. Взяття матеріалу з носоглотки для вірусологічного  
дослідження при грипі та ГРВІ 
 
 
 
Для етіологічної розшифровки вірусних респіраторних інфекцій 
використовують наступні методи: вірусологічний – безпосереднє виділення 
вірусу шляхом зараження патологічним матеріалом від хворого клітинних 
культур або курячих ембріонів; імунофлюоресцентний – виявлення в 
досліджуваному матеріалі антигенів вірусів під люмінесцентним мікроскопом за 
допомогою специфічних антитіл, мічених спеціальними фарбами –  
флюорохромами; імунохроматографічний аналіз – виявлення антигенів вірусів 
за допомогою мишачих моноклональних антитіл; полімеразної ланцюгової 
реакції – виявлення РНК чи ДНК респіраторних вірусів у досліджуваному 
матеріалі. 
В якості матеріалу від хворого беруть секрети слизових оболонок з носа та 
ротоглотки, аспірат і змиви з носоглотки. Оптимальним строком відбору 
матеріалу є перші дві доби від початку захворювання. 
Показання: діагностика вірусних респіраторних інфекцій – грипу, парагрипу, 
респіраторно-синцитіальної, аденовірусної інфекції та ін. 
Протипоказання: немає. 
Техніка виконання: 
Вірусологічний метод 
Секрети слизових оболонок носа та ротоглотки у хворих беруть окремими 
сухими стерильними ватними (або марлевими) тампонами, занурюють у 
пробірку з середовищем (розчин Хенксу або забуферений фізіологічний 
розчин), закривають пробкою, маркують і доставляють у лабораторію у 
термосі з льодом, не допускаючи заморожування. 
Для дослідження секційного матеріалу відбирають шматочки легенів, трахеї 
та зішкріб з неї. З метою деконтамінації відібрані шматочки без ознак 
геморагій та некрозу одразу занурюють у стерильний посуд із сумішшю 
рівних частин гліцерину та забуференого фізіологічного розчину і 
залишають при температурі 4 
0
С протягом доби. 
Якщо немає можливості провести дослідження в найближчі 48 годин після 
відбору матеріалу, його необхідно зберігати в ампулах у суміші сухого 
льоду зі спиртом або в холодильнику при -70
0
С. 
Імунофлюоресцентний метод 
Матеріалом для дослідження служать епітеліальні клітини ротоглотки та 
носа. Ніс звільняють від слизу. Сухий стерильний тампон вводять у 
порожнину носа хворого по зовнішній стінці, опускають донизу, вводять 
у нижній носовий хід на глибину 2-3 см, вільною рукою злегка 
натискають на зовнішню стінку носа і обертовим рухом старанно 
знімають десквамований епітелій. Головна помилка, якої припускаються 
при заборі матеріалу з носа – неглибоке введення тампона, в зв’язку з 
чим у зішкрібі немає клітин циліндричного епітелію, а тому провести 
дослідження неможливо. Тампон опускають у пробірку з 2 мл 
середовища.  
Іншими тампонами збирають матеріал з другої половини носа і задньої 
стінки ротоглотки.  
Матеріал, взятий від хворого, швидко (не пізніше 4-х годин) доставляють в 
лабораторію, а до цього зберігають в холодильнику при температурі 4 
0
С. 
Імунохроматографічний аналіз (cito-тест) на виявлення вірусів грипу А і В. 
Мазок з носа. Забір зразку проводять з однієї ніздрі за допомогою 
стерильного тампону. Для цього вводять тампон приблизно на  
3 см та обертають його декілька разів, торкаючись до стінки носа, щоб 
зібрати необхідну кількість клітин, а не лише слизу. Отриманий зразок 
треба протестувати якомога швидше після проведеного забору згідно 
інструкції до cito-тесту. Він також може зберігатися в холодильнику при 
температурі 2-4
0 
С протягом 8 годин. Тест слід використати протягом 2 
годин після відкриття запаяної упаковки. Облік результату теста 
проводять через 10 хвилин. 
Змив та виділення з носа. Стерильний розчин у кількості 2,5 мл вводять у 
ніздрю, потім просять хворого нахилити голову вперед, назад, в 
сторони для того, щоб рідина, яка була введена, змогла контактувати з 
усіма частинами носової пазухи. Після цього, нахиливши голову вперед, 
слід дозволити розчину разом з виділеннями з носа вилитися в чисту 
ємність для збору матеріалу для проведення дослідження. Забір змиву 
та виділень з іншої ніздрі повторюють в ту ж ємність.  
Полімеразна ланцюгова реакція 
Забір матеріалу з носа. Вводять сухий поліефірний тампон до ніздрі, 
паралельно піднебінню, та залишають його там на кілька секунд. Далі 
повільно виймають тампон обертовими рухами. Зразки з обох ніздрів 
відбираються одним тампоном. Верхівку тампона розміщують у флакон 
з 2-3 мл середовища для транспортування вірусних зразків (СТВ), 
відламують або відрізають ножицями аплікатор, щільно закривають 
флакон. 
Аспірат з носоглотки. Виділення з носоглотки аспірують через катетер, 
сполучений з резервуаром для слизу та під’єднаний до аспіраційного 
сифону. Катетер вводять до ніздрі паралельно піднебінню. 
Створюється вакуум, катетер повільно виймають поворотним рухом. 
Слиз з іншої ніздрі відбирають тим самим катетером у подібний спосіб. 
Після відбору слизу з обох ніздрів катетер промивають 3 мл СТВ. 
Флакон з середовищем щільно закривають. 
Забір матеріалу з ротоглотки. Притискають язик шпателем і під контролем 
зору сильним рухом беруть мазок з піднебінних дужок і задньої стінки 
глотки. Занурюють тампон у флакон з СТВ.  
Можливі ускладнення: немає. 
 
2.2.2. Вірусологічна діагностика поліомієліту  
та інших ентеровірусних інфекцій 
 
 
 
Для етіологічного підтвердження поліомієліту чи інших ентеровірусних 
інфекцій використовують наступні методи: вірусологічний – безпосереднє 
виділення вірусу з біоматеріалу хворого з використанням культур чутливих 
клітин; полімеразної ланцюгової реакції – виявлення РНК зазначених вірусів у 
досліджуваному матеріалі. 
В якості матеріалу досліджують фекалії, назофарингеальні змиви, кров, 
ліквор, секційний матеріал (у разі смерті пацієнта). Забір проб необхідно 
проводити якомога швидше – в перші 14 діб (краще протягом перших днів) після 
появи паралічів чи інших неврологічних проявів. Ймовірність виділення вірусів 
з фекальних мас у цей період найвища, але у зв’язку з тим, що їх виділення не 
носить постійного характеру, проби треба відбирати двічі: першу – в день 
обстеження хворого, другу – через  
24-48 год. після забору першої. Змиви з носоглотки  менш ефективні для 
виділення поліовірусів, їх відбирають протягом першого тижня захворювання. 
Кров на дослідження беруть дворазово: першу пробу в день обстеження (на 
початку захворювання), другу – з інтервалом у 3 тижні. Незважаючи на 
нейротропізм поліовірусів з ліквору вони виділяються рідко, у той час, як інші 
ентеровіруси можуть бути ізольовані з спинномозкової рідини з високою 
частотою. У летальних випадках секційні проби слід взяти в перші години після 
смерті.  
Показання: діагностика поліомієліту та інших ентеровірусних інфекцій, 
обстеження контактних, моніторинг за циркуляцією вірусів 
поліомієліту серед населення країни. 
Протипоказання: немає. 
Техніка виконання: 
1. Проби фекальних мас вагою 8-10 грамів (два зразки з інтервалом 24-
48 год.) відбирають у спеціальні контейнери з кришками, що 
загвинчуються, чи в інший стерильний посуд (скляний або 
пластмасовий). Ця кількість матеріалу дозволить при необхідності 
провести повторні дослідження. Проби відразу ж поміщають у 
холодильник з температурою від 0 до +8 
0
С. Перед транспортуванням їх 
необхідно загорнути у гігроскопічний матеріал, запакувати у 
пластиковий пакет, розмістити в контейнері з термоізоляційним шаром і 
холодовими елементами. Доставити до лабораторії протягом 72 год. За 
неможливості доставки у зазначений термін, проби необхідно тримати в 
морозильній камері при температурі  
-20 
0
С. У цьому випадку їх направляють в лабораторію замороженими з 
використанням холодових елементів чи сухого льоду, що носить назву 
«зворотного холодового ланцюга». Якщо його не дотримуватися 
протягом усього періоду транспортування, поліо- і ентеровіруси, що 
знаходяться у фекаліях, можуть інактивуватися. 
2. Назофарингеальні змиви відбирають у стерильну пробірку з 
транспортним середовищем, яку необхідно замовити у вірусологічній 
лабораторії. Відібраний матеріал зберігають при температурі від 0 до 
+4
0
С, доставляють в лабораторію у термоконтейнері або сумці-
холодильнику. 
3. Кров на ентеровіруси забирають у стерильну центрифужну пробірку в 
кількості 3-5 мл. Зберігають при температурі від 0 до +4
0 
С, 
транспортують у термоконтейнері.  
4. Ліквор відбирають у стерильну пробірку. Зберігають і транспортують до 
лабораторії так, як і кров. 
5. Секційний матеріал – сегмент низхідної товстої кишки довжиною 3-5 см 
разом з вмістом, шматочки тканин з шийного та поперекового відділів 
спинного мозку, довгастого мозку, варолієвого моста (приблизно по 1 
см
3
) відбирають, заливають середовищем для транспортування вірусів 
та доставляють в лабораторію протягом доби з моменту забору. 
Зберігається матеріал при температурі від 0 до +8
0 
С, транспортується у 
термоконтейнері на холодових елементах. 
Усі проби для виділення вірусу необхідно брати дуже обережно, щоб 
виключити можливість контамінації однієї пробірки вірусом з іншої пробірки.  
Кожна відібрана проба повинна супроводжуватися направленням на 
лабораторне дослідження, яке містить наступну інформацію: 
 
назва закладу, який направляє матеріал; 
прізвище, ім’я та по-батькові хворого; 
вік; 
дата захворювання; 
діагноз; 
назва матеріалу, який направляється на лабораторне дослідження з 
вказівкою на яку інфекцію його досліджувати; 
дата забору матеріалу; 
підпис медпрацівника. 
 
Направлення кладуть в окремий поліетиленовий пакет і прикріпляють до 
внутрішньої поверхні кришки термоконтейнера. 
Можливі ускладнення: немає. 
 
 
 
 
Показання: діагностика малярії, поворотних тифів, лептоспірозу, менінгококової 
інфекції (менінгококцемії) . 
Протипоказання: немає. 
Техніка виконання: 
1. Для приготування мазків крові беруть знежирені предметні скельця. 
2. Після обробки спиртом кінчик четвертого пальця лівої руки проколюють 
стерильною голкою. Першу краплю знімають сухою ватною кулькою, 
другу наносять поблизу краю предметного скельця (при цьому палець 
пацієнта не повинен торкатися скельця). 
3. Потім під кутом сорок п’ять градусів підводять до краплі сухе покривне 
або предметне скельце і після розтікання крові вздовж його краю 
швидким і безперервним рухом покривного скельця розмазують кров по 
поверхні предметного скельця.  
4. Готують два мазки від одного хворого, підсушують їх на повітрі, після 
чого на мазку крові спеціальним олівцем пишуть прізвище пацієнта або 
відповідний реєстраційний номер. 
5. Висушені препарати складають мазками всередину, загортають у папір і 
направляють до лабораторії для подальшої обробки (фіксація, 
фарбування) і дослідження. 
6. Товсту краплю  готують наступним чином: після проколу пальця до 
краплі крові прикладають предметне скельце так, щоб на ньому 
залишилося 2-3 краплі, після чого кінчиком голки чи кутком іншого 
скельця кожну краплю круговими рухами збільшують до 1,5-2 см у 
діаметрі. Предметне скельце з краплями висушують і направляють для 
дослідження в лабораторію. 
Можливі ускладнення: немає. 
 
 
 
 
Показання: діагностика глистних та протозойних інвазій, оформлення при 
госпіталізації в стаціонарне відділення. 
Протипоказання: немає. 
Техніка виконання: 
Найчастіше забір калу для даного дослідження проводить сам пацієнт, тому 
медичний персонал повинен навчити його методиці процедури. 
Для забору калу готують чистий сухий скляний посуд та дерев’яний 
шпатель. Нині в аптеці можна придбати спеціальний контейнер (флакон 
на 30 мл з ложечкою та кришкою, що закручується) для забору та 
зберігання калу з метою подальшого дослідження на наявність яєць 
гельмінтів та найпростіших. 
Кал для дослідження збирають з ранкової порції. За допомогою 
шпателя/ложки в посуд кладуть 30-50 г калу, взятого з 3-х різних місць 
безпосередньо після акту дефекації, щільно закривають кришку і в 
теплому вигляді з бланком-направленням доставляють у лабораторію.  
Слід пам’ятати, що недопустимо збирати кал після клізми, уведення свічок, 
вживання рицинової, вазелінової олії, беладонни, заліза, вісмуту, барію. 
Для збільшення достовірності дослідження забір калу на яйця 
гельмінтів та найпростіших потрібно повторювати не менше 3 разів 
щодня або з проміжками 1-3 дні.  
Можливі ускладнення: немає. 
 
 
 
 
Показання: діагностика ентеробіозу, обов’язкове дослідження при госпіталізації 
хворого в стаціонар. 
Протипоказання: немає. 
Техніка виконання: 
Спосіб №1 
Зішкріб з перианальних складок проводять за допомогою ватного тампону. 
Дослідження виконують уранці до дефекації без попереднього туалету 
ануса. 
Безпосередньо перед процедурою ватний тампон змочують 50% розчином 
гліцерину, 1% розчином гідрокарбонату натрію або 0,9% фізіологічним 
розчином. 
Просять пацієнта розвести сідниці і проводять зішкріб з поверхні 
перианальних складок навколо ануса. 
Розміщують тампон в пробірку та відправляють до лабораторії з бланком-
направленням. 
Спосіб №2 «липкої стрічки» 
Забір матеріалу проводять за допомогою поліхлорвінілової плівки або 
липкої поліетиленової стрічки, яку перед дослідженням відрізають від 
рулону та притуляють до перианальних складок на декілька секунд.  
Знімають липку стрічку зі шкіри та щільно (без пухирців повітря) приклеюють 
її до предметного скельця.  
З направленням відправляють матеріал до лабораторії.  
Дослідження на ентеробіоз доцільно проводити не менше 3-х разів з 
інтервалом у 3-5 днів, оскільки одноразового дослідження може бути 
недостатньо, особливо у разі малоінтенсивної інвазії. 
Можливі ускладнення: немає. 
 
 
Промивання шлунка 
Показання: гострі кишкові інфекції, що перебігають з ознаками гастроентериту 
чи гастроентероколіту; отруєння лікарськими препаратами, грибами 
та недоброякісними харчовими продуктами.  
Протипоказання: холера; зневоднення тяжкого ступеню; колапс; важкі 
захворювання серця і судин (ІХС, гіпертонічна хвороба, 
інфаркт міокарда, аневризма аорти, міокардит); стравохідні і 
кишкові кровотечі (виразки, рак, варикозне розширення вен 
стравоходу і шлунка); загострення панкреатиту; підозра на 
гостру хірургічну патологію органів черевної порожнини. 
Техніка виконання: 
Методика введення зонда: 
Для промивання шлунка хворий сідає на стілець, щільно притулившись до його 
спинки, злегка нахиливши голову вперед і розвівши коліна, щоб між ногами 
можна було поставити ємність для промивних вод. При наявності у хворого 
знімних зубних протезів їх необхідно видалити. 
Для вибору довжини зонда треба виміряти відстань від пупка до зубів (різців), 
після чого додати відстань в одну долоню. 
Введення зонда може викликати нудоту і блювання, тому хворого попереджають, 
що маніпуляція безпечна і безболісна, а блювотний рефлекс він може 
придушити, роблячи ковтальні рухи й глибоко дихаючи через ніс. 
Хворий широко відкриває рот, говорить «а» і глибоко дихає через ніс. Швидким 
рухом йому вводять зонд за корінь язика. Хворий закриває рот і робить 
кілька ковтальних рухів, потім зонд проштовхують по стравоходу. Якщо зонд 
вискочив або згорнувся, його витягають і, заспокоївши хворого, вводять 
знову. Зонд може потрапити в гортань, тоді хворий починає кашляти, синіти 
й втрачає голос. У таких випадках зонд  
необхідно витягти і ввести знову. 
 Введення зонда хворому, який перебуває в непритомному стані: 
Процедуру здійснює лікар-реаніматолог за допомогою ларингоскопа. В такому 
випадку використовують роторозширювач і язикоутримувач. За відсутності 
лікаря-реаніматолога та ларингоскопа зонд уводять через ніс. 
Якщо зондування шлунка не вдається, то вказівний палець, обгорнутий 
серветкою, вводять у глотку, притискають ним язик і поряд з пальцем 
вводять зонд. 
Промивання шлунка за допомогою воронки: 
Промивання складається з двох фаз, при цьому застосовується принцип 
«сифону». Перша фаза: воронку тримають на рівні колін хворого, дещо 
похило, щоб не ввести повітря в шлунок, і починають наливати в неї розчин, 
поступово піднімаючи воронку вище рівня рота. Рідина швидко проходить у 
шлунок. Друга фаза починається тоді, коли вода доходить до шийки 
воронки. Воронку опускають до рівня колін хворого, поки рідина не встигла 
піти з воронки, і чекають до наповнення її вмістом шлунку. Потім воронку 
перекидають над тазом і, як тільки рідина перестає витікати з воронки, її 
знов наповнюють розчином. 
Процедуру повторюють до тих пір, поки вода не буде чистою. Для цього потрібно 
8-10 л води або промивної рідини. При появі прожилок крові в промивній 
рідині процедуру треба припинити. 
Промивання шлунка за допомогою шприца Жане: 
Воду для промивання шлунка набирають у шприц Жане і поступово вводять 
через зонд. Перегинають його кінець, від’єднують шприц і знову заповнюють 
чистою водою. Таким чином вводять 500-600 мл води.  
Потім від’єднують шприц, опускають зонд нижче від рівня шлунка і випускають 
через нього промивну воду.  
Процедуру повторюють кілька разів до отримання чистої води. Поступово 
збільшують одномоментне введення води до 1 літра.  
Після повного звільнення шлунка від промивної води швидким рухом видаляють 
зонд. 
Промивання шлунка беззондовим методом. 
Хворому дають випити 2-3 склянки питної води або слабкого (блідо-рожевого) 
розчину калію перманганату.  
Потім пропонують штучно викликати блювання шляхом надавлювання вказівним 
та середнім пальцями руки на корінь язика та подразненням задньої стінки 
глотки.  
Таким чином хворий здійснює промивання шлунка до чистої води.  
 
 Беззондовий метод промивання шлунка 
протипоказаний при ботулізмі, у випадку отруєння 
кислотами, лугами,  
бензином, а також хворим у непритомному стані.  
 
 
Можливі ускладнення: немає. 
Промивання кишечнику 
Показання: гострі кишкові інфекції, що перебігають з ознаками ентериту чи 
ентероколіту; отруєння; закрепи; підготовка хворих до планових 
операцій на органах травного тракту і малого таза, 
рентгенологічних обстежень органів травного тракту, малого тазу, 
тазових кісток та тазового відділу хребта, до ендоскопічних 
обстежень кишок; підготовка породіль до пологів.  
Протипоказання: гострий апендицит, гострі запальні процеси товстої кишки зі 
схильністю до кровотеч, тріщини заднього проходу, 
кровотеча з травного каналу, розпад пухлин прямої кишки, 
перші дні після операції на органах шлунково-кишкового 
тракту, випадіння прямої кишки.  
Техніка виконання: 
Процедура проводиться в положенні хворого на лівому боці із зігнутими в 
колінах і підведеними до живота ногами. Якщо хворому заборонено 
повертатись, то процедуру виконують в положенні лежачи на спині, під 
таз підкладають валик, а хворому пропонують розвести в боки стегна й 
зігнути ноги в колінах. 
Кухоль Есмарха необхідно підвісити на штатив на висоті 1 м над хворим, 
налити 1-1,5 л води індиферентної температури  
(28-30
0
), відкрити кран, заповнити гумову трубку і наконечник водою,  
закрити кран. 
Наконечник змащують вазеліном. Пальцями лівої руки розводять сідниці, 
обертальними рухами обережно вводять його в анальний отвір спочатку 
в напрямку до пупка на 3-4 см, а потім паралельно до хребта на 8-10 см. 
Не допускається стрімке та грубе введення наконечника у зв’язку з 
небезпекою поранення стінки прямої кишки. 
Далі відкривають кран на гумовій трубці і регулюють інтенсивність 
надходження води, щоб не спричинити біль і відчуття переповнення 
кишок.  
Якщо вода не надходить у кишечник, необхідно підняти кухоль вище і/або 
змінити положення наконечника (ввести глибше чи дещо вийняти 
назовні). Іноді калові маси настільки щільні, що поставити очисну клізму 
практично неможливо. Тоді їх видаляють пальцем у гумових 
рукавичках, попередньо змащеним вазеліном, і лише після цього 
ставлять клізму. 
Після введення води в кишечник закривають кран та виймають наконечник. 
Хворий повинен полежати на спині і глибоко дихати протягом 5-7 хв для 
кращого розрідження калових мас. 
Хворому пропонують випорожнити кишечник у туалеті або подають судно у 
разі виконання процедури в ліжку. Процедуру вважають успішною, якщо 
з водою виходять калові маси. 
Можливі ускладнення: немає. 
 
 
 
 
Показання: люмбальну пункцію проводять з лікувальною та діагностичною 
метою. З діагностичною метою – при запальних процесах, пухлинах 
головного та спинного мозку, гострих порушеннях мозкового 
кровообігу, черепно-мозкових травмах; у випадках мієло- та 
енцефалографії – для введення контрастних речовин, кисню, 
повітря, озону. З лікувальною метою пункція застосовується для 
нормалізації тиску спинномозкової рідини при менінгіті, 
субарахноїдальному крововиливі, епілептичному статусі; також для 
введення у субарахноїдальний простір лікарських препаратів тощо. 
Визначають лікворний тиск в центральному каналі спинного мозку, 
проводять цитологічне і біохімічне (білок, цукор, хлориди), а також 
за необхідності бактеріологічне та вірусологічне дослідження 
ліквору. 
Протипоказання:  
вклинення мозочка у великий потиличний отвір, виражений набряк 
мозку, кома, шок, колапс, зниження згортання крові внаслідок 
патологічних процесів чи постійного вживання антикоагулянтів, 
пролежні та гнійничкові ураження в поперековій ділянці через 
ризик інфікування мозкових оболонок. Більшість протипоказань є 
відносними та тимчасовими, і у випадку прямої загрози для життя 
пацієнта люмбальна пункція проводиться за життєвими 
показаннями. 
Техніка виконання: 
Пункцію здійснює лікар в асептичних умовах (маска, знезараження рук, 
стерильні гумові рукавички). Положення хворого – лежачи на боці з 
притиснутою до грудей головою, зігнутими в колінах і приведеними до 
живота ногами. Плечі і таз мають знаходитись перпендикулярно до 
площини кушетки. 
Для визначення місця пункції паличкою з ваткою, змоченою йодом, 
проводять лінію, що сполучає гребені клубових кісток. Ця лінія 
перетинає хребет на рівні III або в проміжку між III-IV поперековими 
хребцями.  
Лікар, сидячи обличчям до спини хворого, обкладає місце проколу 
стерильною білизною, знезаражує шкіру поперекової ділянки розчином 
йодонату, потім етиловим спиртом, проводить знеболювальну 
інфільтрацію підшкірної клітковини 0,5% розчином новокаїну або 1% 
розчином лідокаїну, стерильною серветкою насухо витирає шкіру і 
вводить голку Біра з мандреном між остистими відростками III і IV або 
IV та V поперекових хребців. 
 
 
 
Малюнок 17. Техніка проведення люмбальної пункції.  
 
Пункційну голку (звичайно 22G) вводять по середній лінії між остистими 
відростками двох суміжних хребців і повільно рухають під невеликим 
кутом до довгої осі хребта в напрямку до пупка. Голку тримають зрізом 
догори, паралельно волокнам твердої мозкової оболонки, що зменшує 
їх пошкодження (малюнок 17).  
Якщо голка введена занадто глибоко або трохи убік від середньої лінії, то 
кінець її упреться в тіло хребця, суглобовий відросток або в дужку. В 
такому випадку голку слід витягти, надати їй правильне положення і 
знову ввести на належну глибину, що залежить від статури і підшкірно-
жирового шару хворого. 
Якщо голка введена правильно, потрапила в субарахноїдальний простір (у 
дорослих для цього її треба ввести на 4-5 см) і при цьому виникло 
відчуття провалу, витяг мандрена супроводжується витіканням ліквору. 
Лікар приєднує манометр для визначення тиску спинномозкової рідини, 
після цього в декілька пробірок забирає ліквор для проведення 
досліджень. Об’єм спинномозкової рідини визначається обсягами 
запланованих досліджень, зазвичай це 4-5 мл ліквору.  
Після отримання рідини голку швидко виймають, місце уколу змащують 
йодом і заклеюють стерильною серветкою.  
Після пункції, яку краще проводити натщесерце, хворий не менше 2 год 
повинен лежати на животі без подушок і добу дотримуватися сурового 
ліжкового режиму для запобігання ускладнень.  
Можливі ускладнення: під час пункції хворий може відчути гострий біль у нозі, 
викликаний уколом корінців кінського хвоста, що швидко проходить. Нерідко 
голкою ранять вени оболонок або венозні сплетення, внаслідок чого ліквор 
містить домішки крові, або ж може витікати навіть чиста кров. У цьому випадку 
пункцію слід припинити. Ніякої небезпеки ця кровотеча не становить. Після 
пункції зазвичай на 2-й день можуть спостерігатися явища менінгізму: головний 
біль, нудота, запаморочення, іноді легка ригідність потиличних м'язів, які 
зберігаються до  
3-8 днів. Цей стан найчастіше обумовлений втратою ліквору в зв'язку з 
витіканням його через пункційний отвір, який закривається через 3-4 дні.  
 
 Ректороманоскопія – простий і доступний метод ендоскопічної 
діагностики, що застосовується для огляду прямої та нижнього відділу 
сигмоподібної кишки з метою виявлення патології слизової оболонки (запальні 
процеси, виразки, атрофія), злоякісних і доброякісних пухлин, фістул, сторонніх 
тіл. Метод дозволяє візуально обстежити слизову оболонку кишки на глибині до 
30-35 см (малюнок 18). У нормі вона має рожеву блискучу та гладку поверхню з 
добре вираженими, не розширеними судинами (в проксимальній ділянці). 
Показання: діагностика кишкових інфекцій; диференційна діагностика з іншими 
захворюваннями за наявності у хворого виділень з прямої кишки 
гною, слизу, крові, болю, стійких закрепів; необхідність взяття 
шматочка слизової оболонки товстої кишки для цитологічного та 
гістологічного досліджень; напередодні ректальних лікувальних 
процедур; виконання низки лікувальних процедур (видалення 
сторонніх тіл, тощо). 
Протипоказання:  
абсолютні – практично відсутні, відносні – тяжкий загальний стан 
хворого, гострі запальні процеси в ділянці заднього проходу 
(гострий парапроктит, тромбоз гемороїдальних вузлів), рубцеві 
звуження прямої кишки та стенозуючі пухлини анального каналу, 
термічні та хімічні опіки в гострій стадії. 
Техніка виконання: 
Перед процедурою пацієнта необхідно поінформувати щодо дослідження, 
отримати його згоду та провести психологічну підготовку. Напередодні 
ввечері або вранці не пізніше ніж за 2 години до ректороманоскопії 
ставлять очисну клізму. Якщо у пацієнта закреп кишечнику, процедуру 
слід виконати двічі – ввечері та вранці. Безпосередньо перед 
дослідженням хворому пропонують спорожнити сечовий міхур. Бажано 
уникнути призначення клізм перед процедурою, оскільки вони 
викликають подразнення слизової оболонки, що відповідає 
ректороманоскопічній картині катарального  
проктосигмоїдиту. 
Найчастіше використовують типове колінно-ліктьове положення пацієнта, 
рідше – на правому боці з трохи піднятим тазом. Перед дослідженням 
ретельно оглядають анальну і перианальну області з метою виявлення 
зовнішнього геморою, тріщин, параректальних нориць, кондилом, 
випадіння кишки. На вказівний палець надягають тонкий гумовий 
напальчник, змащений вазеліном, і обережно обертальними рухами 
вводять його в пряму кишку. Це дослідження дозволяє визначити тонус 
ректальних сфінктерів, наявність гемороїдальних вузлів, пухлин, 
інфільтрації стінок, глибоких виразок, хворобливості кишки, що є 
важливим орієнтиром для подальшої ректоскопії. 
Тубус ректороманоскопа у зібраному вигляді змащують вазеліновим 
маслом і вводять в анальний отвір легкими круговими рухами. В момент 
введення пропонують пацієнту потужитися, що полегшує проходження 
зовнішнього сфінктера. Спочатку трубку вводять на глибину 4-5 см. 
Потім обтуратор видаляють, включають освітлювальну систему і 
закривають окуляром зовнішній отвір. Подальше просування тубуса 
здійснюють під візуальним контролем.  
Для огляду ампули прямої кишки ректоскоп просувають вперед і дещо 
догори, по мірі наближення до сигмоподібної кишки поступово 
переводять у майже горизонтальне положення. Введення апарату в 
сигмоподібну кишку нерідко утруднене, тому що вхід у неї часто відразу 
не виявляється. Для його виявлення кінцем трубки роблять обережні 
рухи в різні сторони або роздувають стінки кишок повітрям за допомогою 
балончика, що зазвичай призводить до розкриття входу в сигмоподібну 
кишку. Ректоскоп просувають під кутом донизу, дещо ліворуч. 
Виводять ректороманоскоп також повільно, ще раз уважно оглядаючи 
слизову оболонку. Оглянути анус можна тільки при виведенні 
ректоскопа, оскільки при введенні трубка проходить через нього 
закритою обтуратором. 
Після кожного дослідження проводять знезараження ректороманоскопа. 
 
Можливі ускладнення: зустрічаються вкрай рідко, якщо процедура проведена 
методично правильно. При перфорації прямої чи сигмоподібної кишки показано 
термінове оперативне втручання. 
 Конікотомія – (анат. conus [elasticus] еластичний конус + грец.tomē – 
розріз, розтин; синонім коніотомія) –  
хірургічна операція, що являє собою невідкладну медичну допомогу і 
передбачає серединний розтин гортані між перстнеподібним і щитоподібним 
хрящами в межах перстнещитоподібної зв'язки. 
Показання: стеноз гортані різної природи (запальної, алергічної, пухлинної та 
ін.) з вираженими порушеннями дихальної функції, коли не має 
часу або умов для трахеотомії. Клінічними проявами стенозу 
гортані є: часте дихання, напруження при вдиху і видиху, свистячі 
хрипи, участь у диханні м’язів шиї, плечового поясу і грудної клітки 
(стеноз гортані III ступеня), повна зупинка дихання. В таких 
випадках зволікання з конікотомією недопустиме і вона має бути 
виконана лікарем будь-якої спеціальності, в будь-яких умовах та 
будь-якими інструментами (іноді це може бути кухонний ніж і носик 
від фарфорового чайника). 
Протипоказання: не існує. 
Техніка виконання: 
Конікотомія 
Конікотомію проводять зазвичай в положенні хворого лежачи, але нерідко і 
в положенні сидячи, що трохи поліпшує стан хворого. 
Пальпаторно визначають локалізацію дуги перстнеподібного хряща і 
нижнього краю щитоподібного хряща. 
Скальпель з вузьким лезом ставлять вертикально по середній лінії шиї 
відразу над дугою перстнеподібного хряща ріжучою стороною догори і 
одним рухом вколюють в гортань на глибину 1,5 см, але не більше 2,0 
см, розтинаючи усі шари передньої стінки гортані  
(малюнок 19). Розтин можна починати від нижнього краю щитоподібного 
хряща. Не витягуючи скальпель, розріз продовжують на кілька 
міліметрів догори до нижнього краю щитоподібного хряща (інколи розріз 
роблять горизонтальним). Щоб уникнути пошкодження задньої стінки 
гортані на основу скальпеля щільно накручують вату, залишивши 
відкритими 1,5–2,0 см його леза.  
Після видалення скальпеля в розріз вводять спочатку ранорозширювач типу 
Труссо, а потім трахеотомічну трубку (малюнок 20). Необхідно 
враховувати, що нижче дуги перстнеподібного хряща знаходиться 
щитоподібна залоза, поранення якої супроводжується сильною  
кровотечею. 
 
Конікокрикотомія (крикотомія) – різновид конікотомії, розтин по середній 
лінії дуги перстнеподібного хряща. 
Визначають нижній край щитоподібного хряща пальпаторно.  
Скальпель ставлять вертикально ріжучою стороною донизу по середній лінії 
відразу під краєм щитоподібного хряща. Укол роблять на глибину до 2 
см і, не витягуючи скальпель, проводять розріз донизу на 5-6 мм, при 
цьому розтинається і дуга перстнеподібного хряща. В результаті цієї 
операції утворюється ширший отвір, ніж при конікотомії. 
Після відновлення зовнішнього дихання за допомогою конікотомії (або 
крикотомії) і при відсутності загальних (важкий стан хворого) або 
місцевих (велика пухлина в області верхнього відділу трахеї) 
протипоказань проводять трахеотомію і переставляють трахеотомічну 
трубку в трахеостому. Необхідність в цьому обумовлена швидким 
залученням в запальний процес навколишніх м'яких тканин і хрящів 
гортані з тривалим перебігом, наступним рубцюванням і деформацією 
стінок гортані. 
Можливі ускладнення:ушкодження щитоподібної залози із масивною 
кровотечею, порушення голосу (можливе після крикотомії, тому до неї вдаються 
вкрай рідко). 
 Трахеостомія (лат. tracheostomia (від грец. Τραχεῖα – дихальне горло і 
στóμα – отвір, прохід)) – хірургічна операція, метою якої є утворення тимчасового 
або стійкого співустя порожнини трахеї з навколишнім середовищем, що 
здійснюється шляхом введення в трахею канюлі або підшивки стінки трахеї до 
шкіри. Виконується найчастіше за життєвими показаннями в терміновому або 
плановому порядку.  
Показання поділяють на три групи:  
1-а – для усунення причин, що викликали непрохідність верхніх 
дихальних шляхів (обтурація сторонніми тілами, справжній круп при 
дифтерії, несправжній круп при ГРВІ, інфекційні гранульоми при 
туберкульозі, сифілісі, набряк Квінке, поранення і закриті травми 
гортані і трахеї, стенози гортані, викликані пухлинами, стенози після 
хімічних опіків трахеї тощо);  
2-а – для здійснення туалету нижніх дихальних шляхів;  
3-я – для респіраторної підтримки у хворих, які знаходяться на тривалій 
штучної вентиляції легень, при важкій черепно-мозковій травмі, 
отруєнні барбітуратами, опіковій хворобі та ін. 
Протипоказання: не існує. 
За рівнем розсічення трахеї щодо перешийка щитоподібної залози 
розрізняють: верхню, середню, нижню трахеостомії. У напрямку розрізу трахеї: 
повздовжню, поперечну, П-подібну (по Б’єрку). Дорослим проводять верхню 
трахеостомію, дітям – нижню, так як у них щитоподібна залоза розташована 
вище. Середню трахеостомію проводять вкрай рідко, якщо неможливо зробити 
верхню або нижню, наприклад, за особливого анатомічного варіанту 
розташування або при пухлині щитоподібної залози. 
Техніка виконання верхньої трахеостомії : 
Хворий лежить на спині з підкладеним під плечі валиком та закинутою назад 
головою. Операцію проводять під місцевою анестезією або 
ендотрахеальним наркозом. У дітей, зазвичай, застосовують 
ендотрахеальний наркоз. Місцеву інфільтраційну анестезію виконують 
0,5-1% розчином новокаїну або 0,5% розчином тримекаїну. В 
екстремальних умовах оперують без анестезії. 
Проводять пошаровий розріз шкіри, підшкірної клітковини, поверхневої 
фасції і білої лінії шиї довжиною 4-6 см від щитоподібного хряща вниз, 
після чого оголюють грудино-щитоподібний м'яз  
(m. sternothyroideus) правої і лівої половин шиї. Розсунувши м'язи, 
знаходять перстнеподібний хрящ і перешийок щитоподібної залози, що 
лежить під ним. 
Розсікають листок внутрішньошийної фасції (f. endocervicalis) в поперечному 
напрямку, після чого відокремлюють перешийок від трахеї і тупо 
відсувають його донизу, оголивши таким чином верхні хрящі трахеї. 
Фіксують гортань однозубим гострим гачком, щоб припинити судомні рухи. 
Скальпель ставлять лезом догори, кладуть вказівний палець збоку леза 
і, не доходячи до кінчика 1,0 см, щоб не пошкодити задню стінку трахеї, 
розкривають третій, а іноді і четвертий хрящі трахеї, направляючи 
скальпель від перешийка до гортані (вгору). 
Для полегшення введення трахеоканюлі в просвіт трахеї, краї розтину 
розводять розширювачем Труссо. Трахеостомічну канюлю ставлять 
поперек трахеї так, щоб щиток був у сагітальній площині, проводять її в 
просвіт трахеї. Розширювач виймають, канюлю повертають так, щоб 
щиток розташовувався у фронтальній площині з подальшим 
просуванням канюлі вниз і фіксацією її навколо шиї (малюнок 21).  
На шкіру вище і нижче стоми накладають по 1-2 шовкових шва.  
 
 
 
 Виконуючи нижню трахеостомію, перешийок щитоподібної залози відтягують 
догори, при виконанні середньої – перешийок після відсепаровування перетискають 
двома затискувачами, розтинають і на затискувачах прошивають з обох сторін. 
Розтин трахеї проводять на рівні перешийка. 
Можливі ускладнення: кровотеча, підшкірна емфізема, пневмоторакс, 
пневмомедіастінум, зупинка дихання після розкриття трахеї, поранення задньої 
стінки стравоходу, пізні ерозивні кровотечі, розвиток гнійного трахео- 
бронхіту в післяопераційному періоді, а також стеноз трахеї, трахеальні фістули, 
зміна голосу, косметичні ускладнення – грубі рубці на шкірі в ділянці 
трахеостоми. 
 
 Плевральна пункція (плевроцентез, торакоцентез) – прокол грудної 
стінки і оболонки, що покриває легені (плеври). 
Показання: плевральну пункцію проводять з діагностичною або лікувальною 
метою при захворюваннях та станах, що супроводжуються 
накопиченням у плевральній порожнині повітря або рідини (крові, 
ексудату, транссудату): ексудативний плеврит, емпієма плеври, 
гемоторакс, гідроторакс, пневмоторакс (спонтанний або 
травматичний), пухлини плеври. З діагностичною метою вміст 
плевральної порожнини, отриманий за допомогою пункції, 
використовується для цитологічного, біохімічного, а також 
бактеріологічного досліджень. З лікувальною метою в ході 
маніпуляції відсмоктують вміст плевральної порожнини і проводять 
її промивання з подальшим введенням, за необхідності, лікарських 
препаратів: антибіотиків, антисептиків, протеолітичних ферментів, 
гормональних засобів та ін.  
Протипоказання: підвищена кровоточивість судин; ураження шкіри в ділянці 
проведення процедури (оперізувальний герпес, піодермія), 
однак у випадку прямої загрози для життя пацієнта, 
плевральна пункція проводиться не зважаючи на наявність 
протипоказань. 
Техніка виконання: 
Пункцію здійснює лікар в асептичних умовах (маска, знезараження рук, 
стерильні гумові рукавички). Положення хворого: сидячи на стільці 
обличчям до спинки, голова і тулуб нахилені вперед, рука відведена за 
голову (для розширення міжреберних проміжків).  
Вибір місця пункції залежить від її мети та розташування випоту в 
плевральній порожнині, що контролюється даними фізикальних і 
рентгенологічних досліджень. Якщо необхідно видалити повітря 
(пункція плевральної порожнини при пневмотораксі), то прокол 
здійснюють у третьому–четвертому міжребер'ї по передній або середній 
пахвовій лінії. У разі видалення рідини (пункція плевральної порожнини 
при гідротораксі) прокол відбувається в шостому – сьомому міжребер'ї 
по середній або задній пахвовій лінії. 
Лікар, сидячи обличчям до спини хворого, знезаражує шкіру в місці проколу 
спочатку розчином йодонату, потім етиловим спиртом та проводить 
знеболювальну інфільтрацію підшкірної клітковини 0,5% розчином 
новокаїну або 1% розчином лідокаїну, після чого стерильною серветкою 
насухо витирає шкіру і вводить голку довжиною 6–10 м (в залежності від 
товщини підшкірної клітковини, характеру ексудату) на глибину 3–4 см 
суворо по верхньому краю ребра (по нижньому пролягають судини), 
змістивши шкіру рукою донизу (малюнок 22).  
Голка повинна бути герметично з’єднана перехідною гумовою трубочкою зі 
шприцом, що дозволить уникнути попадання повітря в плевральну 
порожнину. Після аспірації порції плеврального вмісту гумову трубку 
перетискають, шприц від'єднують і випорожнюють, після цього знову 
приєднують до трубки і маніпуляцію повторюють. За наявності великої 
кількості рідини, газів у плевральній порожнині аспірація проводиться за 
допомогою відсмоктувача через банки Боброва або з використанням 2-
ампульної системи, змонтованої за принципом сполучених посудин. 
Відкачування вмісту плевральної порожнини проводиться повільно, щоб 
виключити зміщення середостіння. 
У кінці процедури в разі необхідності в плевральну порожнину з лікувальною 
метою вводять ліки. 
Після отримання рідини до місця проколу прикладають ватну кульку, 
змочену 70 % розчином етилового спирту, голку швидко виймають, 
після чого одразу накладають стерильну серветку, яку закріплюють 
лейкопластиром. Далі проводять туге бинтування грудної клітини. 
Отриману плевральну рідину переливають у флакон і направляють на 
дослідження не пізніше, ніж через годину після отримання. 
Після пункції спостерігають за загальним станом пацієнта, його пульсом, 
артеріальним тиском, станом пов'язки. Протягом доби пацієнт повинен 
дотримуватись суворого ліжкового режиму для запобігання ускладнень. 
Можливі ускладнення: поява вазо-вагального рефлексу, який розвивається 
внаслідок подразнення листків плеври при її проколі; пневмоторакс, внаслідок 
неправильного виконання маніпуляції, коли плевральна порожнина 
сполучається з атмосферою або голкою ушкоджується вісцеральна плевра і 
повітря потрапляє у плевральну порожнину з альвеол легенів; інфікування 
плевральної порожнини при порушенні правил асептики та антисептики; 
внутрішньо-плевральна кровотеча та гемоторакс, що розвиваються внаслідок 
ушкодження міжреберної артерії; колапс у результаті видалення з плевральної 
порожнини значної кількості рідини, що призводить до швидкого зміщення 
органів середостіння у хворий бік; ушкодження діафрагми, печінки, кишок, 
селезінки внаслідок проникнення голки в черевну порожнину; інфікування м’яких 
тканин грудної клітки. 
 
 
 Одним з допоміжних методів при діагностиці ряду інфекційних 
захворювань є алергічний, що передбачає введення внутрішньошкірно в 
організм специфічних алергенів, які представляють собою безбарвну прозору 
рідину, отриману шляхом гідролізу мікробної маси в кислому середовищі. 
Алергічні проби засновані на підвищеній чутливості макроорганізму до збудника 
або його токсинів і застосовуються для діагностики бруцельозу, туляремії, 
токсоплазмозу, Ку-лихоманки, орнітозу, сапу, гістоплазмозу та ін. 
У разі внутрішньошкірного введення алергену за наявності специфічної 
алергії у хворого виникає місцева запальна реакція у вигляді гіперемії та 
інфільтрації шкіри. Перевага цього методу перед іншими в специфічності, 
чутливості, простоті і доступності виконання. Діагностична цінність алергічних 
проб полягає також у тому, що з їх допомогою вдається виявити атипові і 
хронічні випадки захворювань, коли встановлення діагнозу за клінічними та 
мікробіологічними даними є складним. Але поряд з цим, позитивні шкірно-
алергічні проби свідчать лише про інфікованість, а не про активність процесу чи 
давність інфікування, можливі також параалергічні та хибнопозитивні реакції. 
Нині метод використовується рідко. Виключення складає широке його 
застосування при туберкульозі, коли в якості алергену застосовується фракція 
мікобактерії туберкульозу (туберкулін). 
Показання: діагностика деяких інфекційних захворювань (шигельоз, бруцельоз, 
туляремія, токсоплазмоз, орнітоз ін.) та виявлення імунологічної 
перебудови організму після вакцинації.  
Протипоказання: немає. 
Техніка виконання та оцінка результатів: 
Для постановки проби проводять внутрішньошкірне введення алергену 
(дизентерин, бруцелін, тулярин, токсоплазмін, малеїн, туберкулін та ін.) 
у кількості 0,1 мл у ділянку внутрішньої поверхні передпліччя за 
допомогою туберкулінового чи інсулінового шприца. Якщо маніпуляція 
виконана правильно, то на місці введення алергену утворюється 
невеликий білуватий щільний пухирчик, що нагадує лимонну кірку і 
зникає через 10-15 хв. 
Результат проби враховують через 24-72 годин (залежно від алергену) за 
розмірами інфільтрату, а не гіперемії в місці введення алергену 
(порівняно з контрольним введенням 0,9% фізіологічного розчину). 
Реакції діляться на: різко позитивну (підвищення температури тіла, 
регіонарний лімфаденіт, діаметр інфільтрату більше 6 см); позитивну 
(загальна реакція відсутня, діаметр інфільтрату 3-6 см); слабко 
позитивну (діаметр інфільтрату 1-3 см) і сумнівну (діаметр інфільтрату 
менший ніж 1 см). Реакція вважається негативною, якщо після введення 
алергену з'являється почервоніння шкіри (без набряку), яке зазвичай 
зникає протягом 1-3 годин. 
Позитивна реакція свідчить про інфікування організму відповідним 
алергеном. У разі гострого захворювання позитивна реакція з’являється 
в кінці першого або на початку другого тижня. За хронічного перебігу 
проба залишається позитивною весь час захворювання. Позитивні 
внутрішньошкірні проби можуть також тривалий час зберігатися у 
перехворілих на інфекційну хворобу та у щеплених (при туляремії).  
Можливі ускладнення:зазвичай – немає, але в ряді випадків можуть виникати 
місцеві й загальні алергічні ускладнення. Так, у високочутливих індивідумів або 
при введенні надлишкової дози антигену може розвиватися виражене місцеве 
запалення з некрозом, набряком, формуванням везикул, регіонарного 
лімфаденіту та загальна реакція у вигляді гарячки і  
нездужання. 
 
 
 До специфічних лікарських засобів, що проявляють вибіркову дію лише 
на визначений вид бактерій, вірусів і токсинів, а також забезпечують пасивний 
захист від певних інфекцій, відносять імунні сироватки та імуноглобуліни. Вони 
містять у високих титрах антитіла проти відповідних збудників. За характером дії 
ці препарати поділяють на антитоксичні та антибактеріальні, за походженням – 
на гомологічні (виготовлені з сироватки крові імунізованої або перехворілої 
людини) і гетерологічні (отримані шляхом імунізації тварин ослабленими живими 
або вбитими збудниками чи інактивованими токсинами). Гомологічні засоби 
вводять відразу в повній дозі, а гетерологічні, зважаючи на ймовірний ризик 
розвитку важких алергічних реакції негайного та сповільненого типів,– після 
проведення попередньої десенсибілізації за методом Безредки. Гетерологічні 
сироватки (імуноглобуліни) вводяться в якомога ранні терміни хвороби.  
Показання: лікування та профілактика чітко визначених захворювань 
(дифтерія, ботулізм, правець ін.). 
Протипоказання: немає. 
Техніка виконання та послідовність дій: 
Перед першим введенням сироватки обов'язково проводиться проба для 
виявлення чутливості до чужорідного білка: вводять внутрішньо-шкірно 
в згинальну поверхню передпліччя 0,1 мл розведеної у співвідношенні 
1:100 сироватки (ампули з червоним маркуванням) і спостерігають за 
реакцією протягом 20 хв. Пробу вважають негативною, якщо діаметр 
набряку та (або) почервоніння, що з’являються в місці введення, є 
меншим, ніж 1,0 см; позитивною – якщо діаметр набряку та (або) 
почервоніння досягає  
1,0 см і більше. 
У разі негативного результату внутрішньо-шкірної проби далі вводять 
підшкірно в зовнішню поверхню плеча 0,1 мл нерозведеної сироватки 
(ампули з синім маркуванням). Якщо протягом 30 хв місцева чи 
загальна (висипка, підвищення температури) реакції відсутні, то 
вводять усю призначену дозу попередньо підігрітої до температури 36° 
C сироватки. Спосіб введення – внутрішньом'язово (верхньо-зовнішній 
квадрант сідниці, рідше передньо-зовнішня поверхня стегна) або 
внутрішньовенно, визначається лікарем індивідуально з урахуванням 
ступеня важкості перебігу захворювання. Швидкість 
внутрішньом'язового введення повинна складати не більше ніж 1 мл за 
хв., максимальний об’єм сироватки, який вводиться в одне місце, – не 
перевищувати 10 мл. Внутрішньовенне введення проводиться на 
ізотонічному розчині натрію хлориду повільно з частотою не більше 8-
10 крапель за хв. 
При позитивній внутрішньо-шкірній пробі або за появи алергічної реакції на 
підшкірну ін’єкцію сироватку вводять тільки з лікувальною (а не 
профілактичною) метою, проводячи попередню десенсибілізацію. Для 
цього після внутрішньом'язового введення глюкокортикоїдів (30-60 мг 
преднізолону) і антигістамінних препаратів вводять підшкірно розведену 
1:100 сироватку з інтервалами 20 хв у дозі послідовно 0,5; 2,0 і 5,0 мл. 
Якщо реакція на ці дози відсутня, то вводять підшкірно 0,1 мл нерозведеної 
сироватки, потім через 30 хв – усю призначену дозу. 
У разі розвитку алергічних реакції на одну з вищезазначених доз, але за 
наявності життєвих показань сироватку вводять під наркозом 
(заздалегідь готують шприц з адреналіном або ефедрином). 
Хворий, який отримав сироватку, повинен перебувати під наглядом лікаря 
впродовж 1 години. 
 
 Попри загальні правила введення гетерологічних  
сироваток та імуноглобулінів, у кожному 
конкретному випадку треба ретельно ознайомитися 
з відповідною інструкцією. 
 
 
 Непридатний до застосування препарат з порушеною 
цілісністю ампул; відсутністю маркування; при змін 
властивостей (колір, прозорість); з терміном 
придатності, що закінчився; та при неправильному 
зберіганні. 
 
Можливі ускладнення:розвиток важких алергічні реакцій, які можуть бути 
негайними (наступають відразу ж після введення сироватки), ранніми (виникають 
на 4-6-й день після введення препарату) і віддаленими (з'являються на 2-му 
тижні і пізніше). До побічних реакцій негайного типу відноситься 
анафілактичний шок, який виникає в перші хвилини після введення сироватки 
та проявляється загальною кволістю, шумом у голові, вухах, головним болем, 
запамороченням, нудотою, блюванням, кашлем, відчуттям жару в усьому тілі, 
здавлення та розпирання грудної клітки, занімінням пальців, язика, губ, 
зниженням зору, болем у ділянці серця, живота, у м’язах, суглобах, попереку. 
Можуть спостерігатися набряк гортані, бронхоспазм. Сироваткова хвороба 
розвивається через 6-12 днів після введення сироватки. Це ускладнення 
проявляється лихоманкою, набряком слизових оболонок, лімфаденітом, 
плямисто-папульозним висипом. Можливий розвиток подвійної анафілактичної 
реакції, яка характеризується виникненням у одного і того ж пацієнта спочатку 
анафілактичного шоку, а потім – сироваткової хвороби.  
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